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1. Einführung in die Thematik 
1.1 Tiefer Rückenschmerz – Definition und Ursachen 
Chronische Rückenschmerzen sind in Deutschland ein häufiges auftretendes Krankheitsbild mit einer 
Prävalenz von ca. 20% [156, 182, 193]. Die Behandlung von Rückenschmerzen ist neben dem Leidensdruck 
betroffener Patienten auch mit einem hohen finanziellen Aufwand verbunden, der sich hauptanteilig aus 
indirekten Kosten wie Produktivitätsausfällen und direkten Kosten für die medizinische Behandlung 
zusammensetzt [48, 93, 159, 230]. Im Jahr 2008 ergab sich daraus ein Gesamtvolumen von 9,04 Mrd. Euro 
für die Behandlung von Erkrankungen der Wirbelsäule und des Rückens. Die Ursachen von chronischen 
Rückenschmerzen sind vielfältig und erstrecken sich von Diagnosen wie Morbus Bechterew oder 
Osteoporose bis hin zum weiten Feld des unspezifischen Rückenschmerzes [177]. Aktuell gilt die Definition 
des unspezifischen Rückenschmerzes als solcher ohne eindeutig nachweisbare Genese [26]. In diese 
Gruppe lässt sich auch der tiefe Rückenschmerz einzuordnen.  
Tiefer Rückenschmerz, eine vom lumbosakralen Übergang bzw. dem sakroiliakalen Gelenkkomplex 
ausgehende Sonderform des Rückenschmerzes, ist nochmals mit einem erhöhten Leidensdruck für 
betroffene Patienten und andauernden sozioökonomischen Auswirkungen verbunden und damit nachhaltig 
gesellschaftsrelevant [37, 48, 159, 185]. Nach Ausschluss von Systemerkrankungen hat tiefer 
Rückenschmerz drei hauptsächliche Ursprungsgebiete (absteigend ihrer Häufigkeit nach aufgezählt): die 
Bandscheiben, die lumbalen Facettengelenke und das Iliosakralgelenk (ISG; [45, 96]). Das ISG ist in etwa 
10 bis 30% die Ursache des tiefen Rückenschmerzes [14, 32, 45, 47, 54, 64, 72, 130, 136, 195, 196, 228]. 
Häufig zeigt sich das ISG nach weiterer Diagnostik auch kausal für den unspezifischen tiefen 
Rückenschmerz [14, 38].  
Ursächlich für das ISG-Syndrom können eine erhöhte axiale Belastung, zum Beispiel durch Zwangs- oder 
Fehlhaltungen, Überbelastung bei Leistungssport, oder Beinlängendifferenzen bzw. Skoliosen sein [40, 63, 
130, 194]. Auch ein vorangegangenes Trauma oder eine vaginale Geburt können zu einem ISG-Syndrom 
führen [12, 32, 63, 125, 162]. Häufiger scheinen daher Frauen und Leistungssportler betroffen zu sein [8, 
46]. Neben Spondylarthropathien existieren auch iatrogene Ursachen für das ISG-Syndrom [55, 217]. Eine 
hohe Korrelation mit depressiven Stimmungslagen besteht ebenfalls beim ISG-Syndrom [254]. Dennoch 
gestaltet sich die Identifikation des ISG als Ursprung der Schmerzen diffizil. Die Diagnose ist langwierig und 
wird in den meisten Fällen durch Ausschluss getätigt [8, 33, 245]. 
1.1.1 Morphologische Veränderungen an der Lendenwirbelsäule und am 
Iliosakralgelenk 
Um morphologische Veränderungen einem klinischen Symptom, wie zum Beispiel Schmerz, zuordnen zu 
können, ist es von elementarer Bedeutung die zugrundeliegende Pathoanatomie zu verstehen. Die 
Lendenwirbelsäule (LWS) und das ISG sind Teil der Wirbelsäule und spielen mit ihren speziellen 
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Anatomische Grundlagen der LWS und des ISG 
Die Lendenwirbelsäule befindet sich zwischen der Brustwirbelsäule (kranial) und dem Kreuzbein (Os 
sacrum, kaudal) und besteht meist aus fünf Wirbelkörpern. Die Innervation der LWS ist komplex und variabel 
und wird zum Großteil über die Nn. sinuvertebrales gewährleistet, welche die Strukturen im Spinalkanal und 
den hinteren Anteil der Bandscheibe innervieren [49, 209]. Schmerzempfindliche Gewebe der LWS stellen 
die Kapseln der Facettengelenke, die Längsbänder, die Ligg. interspinalia und flava, das Periost, die Dura 
mater und das epidurale Fettgewebe, die Blutgefäße sowie die paravertebrale Muskulatur dar [49]. 
Die LWS wird wie die weiter kranial liegenden Anteile der Wirbelsäule durch Bänder stabilisiert und ihr 
Bewegungsumfang durch diese eingeschränkt [56, 61]. Der Bewegungsumfang der LWS beinhaltet 
hauptsächlich die Flexion und Extension sowie die Seitneigung, was aber eine minimale Rotationsbewegung 
nicht ausschließt und zudem auch eine Kompression erlaubt [56, 61, 209]. Der lumbosakrale 
Übergangswinkel von durchschnittlich 143° ist ein typisches Kriterium der menschlichen Wirbelsäule [56]. 
Durch diese Biegung steht der obere Rand des Kreuzbeins als Promontorium ins Becken vor [56]. Vom 
lumbosakralen Übergangswinkel ist der Sakralwinkel abhängig (zwischen der Horizontalen und der nach 
kranial gerichteten Fläche des Kreuzbeins, ca. 30°) – dieser beeinflusst wiederum wechselseitig den 
Beckenneigungswinkel (Inclinatio pelvis, zwischen der Horizontalen und der Beckeneingangsebene, ca. 60; 
[56]). 
Die Krafteinwirkung auf die LWS erfolgt zum einen durch axiale Krafteinleitung (von kranial nach kaudal 
wirkende Kraft), die sich aus der Masse der oberen Körperhälfte ergibt und hauptsächlich über die 
Wirbelkörper und Bandscheiben geleitet wird [56]. Zum anderen stehen dem Körpergewicht durch Muskel- 
und Bandzug generierte Kräfte gegenüber, welche als Schubkräfte ventral gerichtet sind [56]. Diese 
Schubkräfte werden durch den lumbosakralen Übergangswinkels weiter verstärkt und über die 
Facettengelenke, den Bandapparat und die Bandscheiben dissipiert [56, 175]. Insgesamt werden 40% der 
auf die Wirbelsäule gerichteten Kraft über die seitlich gelegenen Facettengelenke geleitet [56].  
  
Abbildung 1: Dorsale Ansicht des Iliosakralgelenks mit Darstellung von Bonnaires’ Tuberkel (Pfeile; a, [16]) 
und ventrale Ansicht (b) mit Darstellung der stark unebenen Gelenkoberfläche an einem Präparat (c; [176]). 
Das Kreuzbein bildet als Teil der Wirbelsäule die Verbindung zum Becken. Es besteht im Normalfall aus fünf 
Wirbeln, die miteinander verschmolzen sind [16, 61].  
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Das ISG verbindet als selbststraffendes Gelenk die Wirbelsäule und den Rumpf mit dem Beckenring und 
besteht aus Gelenkflächen, die das Darmbein (Os ilium) und die Sakralwirbeln S1 bis S3 bilden [16, 32, 61, 
63, 176, 245, 251]. Der Gelenkspalt ist ein bis zwei Millimeter breit [63]. Die starken Unebenheiten werden in 
Konvexität und Konkavität immer vom Gelenkpartner reziprok ausgeglichen, sodass ein fester und 
geringgradig beweglicher Komplex entsteht (Abb. 1b und c; [16, 61, 64, 176, 246, 249]). Auf Höhe von S2 
zeigt das Darmbein eine konvexe Vorwölbung, Bonnaires‘ Tuberkel, während das Kreuzbein an dieser Stelle 
eher konkav ist (Abb. 1a; [16, 63, 258]). Die Gelenkflächen von Hüft- und Kreuzbein sind mit hyalinem 
Knorpel überzogen, wobei der Darmbeinanteil dünner erscheint und mehr Anteile an Faserknorpel aufweist 
[16, 63]. Die unebenen Bereiche sind ebenfalls mit Faserknorpel überzogen [61]. Im oberen hinteren Drittel 
des ISG ist der Knorpel direkt mit den ligamentären Strukturen verbunden, was auch hier zu einem 
erheblichen Faserknorpelanteil führt [32, 63, 174]. Im unteren vorderen Drittel zeigt sich das ISG als 
synoviales Gelenk [32, 63, 174]. Die Gelenkkapsel ist straff und setzt an den Rändern der knorpeligen 
Gelenkflächen an [61]. Neben Normvarianten existieren auch große interindividuelle Unterschiede, sodass 
kein ISG dem anderen zu gleichen scheint [51, 170, 245].  
  
Abbildung 2: Darstellung der hinteren Bänder des Iliosakralgelenks (ISG): die hinteren Iliosakralbänder 
(Ligg. sacroiliaca posteriora; a, blau), das Sakrotuberalband (Lig. sacrotuberale; a, rot), das Sakrospinalband 
(Lig. sacrospinale; a, grün) und das kranial gelegene Iliolumbalband (Lig. iliolumbale; a, gelb; Abbildung 
modifiziert nach Cohen et al. 2005 [32]). Der größte Anteil der Iliosakralbänder, die interossären 
Iliosakralbänder (Ligg. sacroiliaca interossea), liegt in einem engen Recessus dorsal des ISG (b, pink, 
Ansicht von dorsal und axialer Schnitt durch das ISG; [16]). 
Das ISG ist durch massive Bänder fixiert, die zwischen Hüft- und Kreuzbein aufgespannt sind (Abb. 2; [18, 
61]). Auf der Beckeninnenseite finden sich jedoch zunächst schwache Bandstrukturen: die vorderen 
Iliosakralbänder (Ligg. sacroiliaca anteriora). Diese stärken die Verbindung zwischen Kreuzbein und 
Darmbein, bieten aber aufgrund ihrer Lokalisation mit weit vom Gelenk entferntem Ansatz keinen wirksamen 
Schutz vor einem ventralen Auseinandergleiten des ISG [16, 61, 245]. Dorsal erstrecken sich die kräftigen 
hinteren Iliosakralbänder (Ligg. sacroiliaca posteriora; Abb. 2a; [61, 63, 64, 245]). An diesen ist das 
Kreuzbein am Darmbein aufgehängt, wodurch die Druckbelastung auf die Gelenkflächen durch diese 
Bandmassen abgefangen wird [61]. Die wichtigsten Bänder des ISG sind die ebenfalls kräftigen interossären 
Iliosakralbänder (Ligg. sacroiliaca interossea), die sich zwischen der Tuberositas sacralis und der 
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Tuberositas iliaca direkt hinter dem Gelenk in einem engen Recessus aufspannen (Abb. 2b; [16, 61, 221, 
245]). Diese Bandmassen haben, im Vergleich zu allen anderen Bändern des ISG, das größte Volumen und 
zeigen die ausgeprägtesten Knochenansätze [221]. Eine der Hauptaufgaben dieser Bänder liegt in der 
Sicherung der Verbindung beider Gelenkpartner durch einen massiven und straffen Bandapparat [16].  
Zusätzliche Bänder mit Wirkung auf das ISG sind das Sakrotuberalband (Lig. sacrotuberale; Abb. 2a) und 
das Sakrospinalband (Lig. sacrospinale; Abb. 2a). Das Sakrospinalband zieht vom Rand des Kreuzbeins 
und vom Steißbein (Os coccygis) zur Spina ischiadica des Sitzbeins (Os ischii), während das darüber 
liegende Sakrotuberalband, ebenfalls ausgehend vom Rand des Kreuzbeins und vom Steißbein, zusätzlich 
noch weiter bis zur Spina iliaca posterior superior bzw. der Crista iliaca und hinab zur Innenseite des Ramus 
ossis ischii zieht (Abb. 2a; [16, 61]). Oberhalb des kranialen Anteils des ISG verläuft das Iliolumbalband von 
den Processus costales des vierten und fünften Lendenwirbels zur Crista iliaca und zur Tuberositas iliaca 
(Lig. iliolumbale; [61, 245]). Dieses hemmt die Bewegung am lumbosakralen Übergang [132, 245, 260] und 
stabilisiert den fünften Lendenwirbel auf seiner sakralen Basis [260]. 
Die nervale Versorgung des ISG kann Erklärungsansätze für die mit dem ISG assoziierte Schmerzgenese 
liefern. Auch wenn die genaue Innervation bis heute noch nicht endgültig erschlossen ist, sind mögliche 
Innervationswege vielfach beschrieben [13, 16, 19, 34, 63, 71, 87, 91, 98, 104, 143, 155, 164, 166, 183, 
216]. Die Literatur betrachtend wird das ISG regelhaft aus den Segmenten L5-S4 versorgt [183, 241], wobei 
der vordere Anteil eher durch kranialer liegende Segmente (L4-S2), und der hintere Anteil durch die kaudaler 
liegenden Segmente (L4-S3) versorgt wird. Eine rein nozizeptive Innervation ist durch die Rami dorsales der 
Nervenwurzeln S1-S4 beschrieben [164, 245]. Auch in den umgebenden Bändern [71, 227, 239] sowie im 
Knorpelgewebe des ISG [227] wurden nozizeptive Fasern gefunden, die ebenfalls in die Rami dorsales 
führen [71]. Wie aus einigen Studien hervorgeht, existieren hier neben nozizeptiven Fasern auch 
Mechanorezeptoren, was darauf hinweist, dass sie nicht nur Schmerz, sondern auch Propriozeption aus 
dem ISG vermitteln [64, 68, 71, 190, 239]. 
Die primäre Aufgabe des ISG ist die Kraftübertragung der Wirbelsäule auf das Becken und damit zwischen 
Rumpf und Bein [15, 16, 32, 50, 61, 172, 176]. Das damit verbundene Bewegungsausmaß ist gering. 
Dennoch sind kleine Translations- oder Rotationsbewegungen in allen drei Raumachsen möglich [4, 32, 61, 
176, 251]. Während der körperlichen Aktivität bewegt sich das ISG maximal 2-3° in der Transversal- und 
Longitudinalebene [32, 57, 92, 150, 180, 225, 247, 248]. Geschlechtsspezifische Unterschiede fanden 
Brunner et al. hinsichtlich der überwiegenden Bewegungsform des ISG: Männer zeigten eher Translations- 
und Frauen hauptsächlich Rotationsbewegungen [23]. 
Auf das ISG wirken vornehmlich Longitudinal- und Torsionskräfte [16]. Die longitudinalen Kräfte werden 
durch die gute Verankerung des Kreuzbeins im Beckenring über die unebenen und reziprok ausgleichenden 
Gelenkflächen, die ein Ineinandergreifen der Gelenkpartner ermöglichen, aufgenommen [16]. Das Abfangen 
von Torsionskräften wird durch die parasagittale Gelenkflächenstellung realisiert. Hierbei ermöglicht zum 
einen die Gelenkfläche Gleitbewegungen, zum anderen kann der Bandapparat aber Rotationsbewegungen 
abfangen sowie zusätzlich die Verankerung im Becken stabilisieren [16].  




Abbildung 3: Die physiologische Bewegung des Iliosakralgelenks: Nutation und Gegennutation mit 
Translation (Translationsbewegung als grüner Pfeil; Abbildung frei nach Forst et al. 2006 [64]). 
Die physiologische Bewegung des ISG wird als Nutation bezeichnet und ist eine ventral-kaudal gerichtete 
Bewegung der Basis des Kreuzbeins gegen das Darmbein, kombiniert mit einer Translationsbewegung 
(Abb. 3a; Translationsbewegung als grüner Pfeil; [16, 66]). Die Gegennutation ist die gegenläufige 
Bewegung des Kreuzbeins nach dorsal-kranial (Abb. 3b; [16, 66]). Diese Bewegungen entstehen bei 
lumbosakraler Flexion und Extension [66]. Art und Ausmaß der Nutationsbewegung sind individuell 
hochverschieden [116]. Maßgeblich wird die Nutationswirkung durch das interossäre Iliosakralband geführt 
[1, 11, 16, 120]. Das Sakrotuberalband und das Sakrospinalband sowie die Keilform des Kreuzbeins wirken 
als sogenannte Nutationsbremsen und limitieren maßgeblich die Rotationskomponente [4, 16, 38, 61, 192]. 
Bei der Gegennutation werden die Sakrospinalbänder gestrafft [38]. Bewegungen in anderen Achsen oder 






Abbildung 4: Die Kombination aus Kraft- und Formschluss bildet als Sicherung gegen die Abscherkräfte 
den Selbsthemmungsmechanismus des Iliosakralgelenks. Formschluss entsteht durch die ineinander 
greifenden knöchernen Strukturen, unabhängig von wirkenden Kräften. Durch senkrecht auf die 
Gelenkflächen wirkende Kräfte entsteht der Kraftschluss. Abbildung frei nach Cusi et al. 2010 [38]. 
Um die morphologischen Gegebenheiten des ISG zu beschreiben, die eine Abscherung des Kreuzbeins 
gegenüber den Darmbeinen verhindern, haben Vleeming et al. das Konzept des Form- und Kraftschlusses 
entwickelt (form and force closure; Abb. 4; [212, 246, 249]). Die unebene Oberflächenform des 
Gelenkknorpels und das reziproke Ineinandergreifen dieser Unebenheiten dienen dem sogenannten 





Kraftschluss Formschluss Selbsthemmungsmechanismus 
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durch die Bandstrukturen dienen vorrangig dem Kraftschluss (force closure; [38, 88, 211, 212, 246, 249]). 
Idealerweise wirkt die Kompressionskraft des Kraftschlusses senkrecht zum ISG und somit entgegen der 
Schwerkraft – dies wird als Selbsthemmungsmechanismus bezeichnet (self-bracing mechanism; Abb. 4; 
[212–214]). Auch Bewegungen benachbarter Gelenke haben Einfluss auf das ISG: während der Flexion im 
Hüftgelenk bewegt sich das ipsilaterale Darmbein nach dorsal-kaudal, bei der Extension entfernt es sich 
sogar vom Kreuzbein und bewegt sich nach ventral [16]. 
Die für den Schmerz ursächlichen morphologischen Veränderungen sind für die LWS und ihre umgebenden 
Strukturen gut untersucht [16, 56, 100], während für das ISG wenig und oft kontroverse Literatur existiert [38, 
63, 142, 149, 163, 174, 251].  
Fazit: Die Anatomie der LWS und des ISG ist gut untersucht und umfangreich beschrieben. Gerade das ISG 
weist aber hohe interindividuelle Unterschiede in der Morphologie sowie wahrscheinlich auch in der 
Innervation auf. Dennoch stellt die hohe Bedeutung innerhalb der Kraftübertragung des Oberkörpers an die 
unteren Extremitäten die LWS und vor allem das ISG immer wieder in den Mittelpunkt klinischer 
Fragestellungen und Forschungsansätze. 
Knöcherne Ursachen von Schmerzentstehung in der LWS und im ISG 
Degenerative Veränderungen der LWS beinhalten die strukturelle Beeinträchtigung von Wirbelkörpern, 
Bandscheiben und Gelenken, die allesamt für eine Ursachenfindung des tiefen Rückenschmerzes diskutiert 
werden sollten. Im Rahmen der Osteoporose zum Beispiel verliert der Wirbelkörper seine Festigkeit und 
Dicke und wird somit anfälliger für Frakturen, ob durch externe Kräfte oder insuffizienzbedingt [56]. 
Arthritische Veränderungen der Facettengelenke sind nicht selten und führen durch die typischen 
Arthrosezeichen – Gelenkspaltverschmälerung, Knorpelatrophie, Entzündungsreaktion und 
Osteophytenbildung – ebenfalls zu tiefem Rückenschmerz und sogar zu Kompression von Nervenwurzeln 
mit typischem radikulären Schmerz [81, 96, 100, 107, 238].  
Veränderungen der Ausrichtung und Rotation der LWS kann ebenfalls Ursache für den tiefen 
Rückenschmerz sein [199, 261]. Eine Skoliose führ zum Beispiel zur veränderten Kraftüberleitung am 
lumbosakralen Übergang [123, 223]. Eine Korrelation zwischen der Ausrichtung der LWS in der horizontalen 
Ebene und ISG-Beschwerden ist beschrieben worden [199], wobei Studien bisher von einer ISG-Assoziation 
durch alternierte LWS-Ausrichtung in der sagittalen Ebene ausgehen [245, 255]. Weiterhin zeigte auch die 
operative oder degenerative LWS-Fusion als Folge eine größere Belastung des ISG [64, 106]. Bei einer 
asymmetrischen Sakralisation (Verschmelzen des fünften Lendenwirbels mit dem Kreuzbein) kann sich als 
Folge eine Skoliose entwickeln und durch Verengung des verschmelzenden Foramen intervertebrale eine 
neurologische Störung entstehen [61, 76, 229]. 
Das ISG zeigt gegenüber der LWS eine verstärkte Anfälligkeit bei Kraftüberladung durch axiale 
Kompressions- und Rotationskräfte [53, 64, 66, 150, 240]. Asymmetrische Kraftübertragung kann nur durch 
den Knochen-Band-Komplex ausgeglichen werden [66, 245, 256] und so zu Verletzungen der vorderen 
Iliosakralbänder bzw. der vorderen Kapsel führen [34, 195]. Studien hierzu belegen, dass das Kreuzbein 
stärker rotiert, wenn ein Darmbein fixiert ist, als bei Fixierung beider Darmbeine [66, 150, 226]. Hieraus lässt 
sich schließen, dass eine lange einseitige Kraftübertragung, zum Beispiel durch bestimmte Sportarten wie 
Eiskunstlauf, zu einer ISG-Dysfunktion prädisponieren können [66, 69, 208, 248]. Für die Stabilität des ISG 
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ist zum einen der Bandapparat, zum anderen aber auch die muskuläre Spannung nötig. Lässt ein Anteil in 
seiner Funktion nach, so kommt es zu Instabilitäten und damit zu veränderter Kraftübertragung, 
Fehlbelastung und Schmerz [167]. Studien zeigen ein erhöhtes Bewegungsausmaß bei Patienten mit ISG-
Schmerz als bei asymptomatischen Probanden [108, 154]. Gleichwohl liegen auch Daten vor, die keine 
Unterschiede zeigen konnten [225, 226]. Verschiedene traumatische Vorkommnisse sind mit dem ISG-
Schmerz assoziiert, wie zum Beispiel ein Sturz auf das Gesäß, Autounfälle mit frontalem Aufprall bei 
durchgedrücktem Bein mit dem Fuß auf der Bremse oder seitlichem Aufprall mit direkter Kraftübertragung 
auf den Beckenring sowie auch ein Schritt ins Leere [38, 65, 66, 208]. Zudem können nicht direkt das ISG 
betreffende Traumata, wie Beckenfrakturen, einen ISG-Schmerz verursachen [130]. 
Auch das ISG verändert sich mit dem Alter. Der Gelenkspalt verschmälert sich, Knorpel degeneriert und die 
Oberfläche wird rauer [16, 18, 32, 64]. Diese Veränderungen stehen allerdings in einer höheren Korrelation 
mit der Belastung als mit dem Alter [157, 174]. Eine echte Fusion des Gelenkes entsteht nicht [21, 115], aber 
es kommt zu einer funktionellen Versteifung des Gelenks durch fibröse Adhäsionen [16, 18]. Hierdurch 
nimmt die schockabsorbierende Eigenschaft ab und durch die zusätzlich sinkende Knochendichte werden 
Insuffizienzfrakturen im Alter wahrscheinlicher [16, 18, 172]. 
Fazit: Neben degenerativen Veränderungen der Bandscheiben, Knochenstruktur und der Gelenke zeigen 
sich in der LWS auch Rotationsänderungen als Ursache von Schmerz. Letztere zeigt auch eine Korrelation 
zu vom ISG ausgehenden Schmerzen – die resultierende asymmetrische Kraftübertragung kann vom 
straffen ISG dann nicht kompensiert werden. Eine Assoziation von erhöhter Gelenkbeweglichkeit mit dem 
ISG-Schmerz wird angenommen. Degenerative Veränderungen im ISG zeigen Adhäsionen und damit die 
Abnahme der schockabsorbierenden Eigenschaft, was wiederum Frakturen im Alter und damit ISG-
assoziierten Schmerz zur Folge haben kann. 
Ligamentäre Ursachen von Schmerzentstehung in der LWS und im ISG 
Die Bandstrukturen der LWS zeigen durch ihre unmittelbare Lokalisation neben den nervalen Strukturen des 
Rückenmarkes und den davon abgehenden Nervenwurzeln eine Begünstigung zur Entwicklung von 
Schmerzsymptomatik. Durch eine Hypertrophie der Ligg. flava, dortigen Kalkeinlagerungen oder gar 
Verknöcherungen kann eine Spinalkanalstenose entstehen, welche vor allem im Zusammenspiel mit 
anderen, den Spinalkanal verengenden Veränderungen, einhergeht [49, 56, 100]. Assoziiert ist die 
Hypertrophie dieser Bänder mit vielen Faktoren, wie zum Beispiel Übergewicht, hohem Alter oder 
mechanischem Stress [49, 122, 188]. Das hintere Längsband ist natürlicherweise auf Höhe der LWS dünner, 
was bei degenerativen Veränderungen des Anulus fibrosus und damit verbundenen Rissbildungen sowie 
Verlagerung des Nucleus pulposus nach dorsal, eine Vorwölbung (Protrusio) des Nucleus in den Spinalkanal 
begünstigt [49, 56]. Hierbei bleibt, im Gegensatz zum Prolaps, das hintere Längsband noch intakt [56]. 
Eine Assoziation zwischen ventralen Kapselrissen des ISG und tiefem Rückenschmerz besteht [32, 63, 71, 
195]. Eine mögliche Entstehung von radikulären Schmerzen durch ISG-Veränderungen erklärt die Theorie, 
dass durch diese Kapselrisse Entzündungsmediatoren aus dem veränderten ISG freigesetzt werden und 
diese benachbarte Nerven, wie zum Beispiel den N. ischiadicus, beeinflussen [73, 74].  
Die stabile Kraftübertragung von der Wirbelsäule auf das Becken bedingt ein intakter und straffer hinterer 
Bandapparat des ISG [38, 167]. Ist dieser Bandapparat insuffizient, kommt es zu einer verminderten 
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Kompression und damit zu einem negativen Einfluss auf den Kraftschluss [38, 167]. Schmerz entsteht dann 
durch lange Belastung des Bandapparates [167]. Oft ist der Bandapparat auch ein Schmerzgenerator, wenn 
die Ursache in der Wirbelsäule liegt: zum Beispiel bei anhaltender Gegennutation durch eine 
Schwangerschaft sind die Sakrospinalbänder ständig gespannt. Damit werden sie übermäßig belastet und 
senden folglich ein Schmerzsignal [243]. 
Fazit: Radikulärer Schmerz kann durch Hypertrophie des Bandapparates mit nachfolgender Einengung der 
Nervenwurzel an der LWS entstehen, oder auch durch Freisetzung von Entzündungsmediatoren aus dem 
ISG mit Reizung eines benachbarten Nerven erzeugt werden. Bei der Kraftübertragung innerhalb des ISG 
kann eine Bandinsuffizienz den Kraftschluss negativ beeinflussen und durch Überlastung der Bänder zu 
Schmerzreizen führen. 
Nervale Ursachen von Schmerzentstehung in der LWS und im ISG 
Radikulärer Schmerz entsteht durch eine Beeinträchtigung der aus dem Wirbelkanal austretenden 
Nervenwurzeln und zeigt häufig typische Ausfälle im Innervationsgebiet [49]. Ursächlich kann zum einen die 
Kompression durch Veränderungen im Spinalkanal oder an den Foramina intervertebralia sein. Dies hat eine 
Unterversorgung des Nervengewebes zur Folge und führt damit zu möglichen Veränderungen der 
Signalweiterleitung und somit zu Parästhesien und radikulärem Schmerz [49]. Zum anderen ist die 
Entzündung eine mögliche Schmerzursache und tritt oft sekundär nach einem Bandscheibenvorfall als 
autoimmune Reaktion auf. Hierbei ist der radikuläre Schmerz stärker [49].  
Durch die umfassende Innervation des ISG, seiner Kapsel und den umliegenden Bändern können 
Bandüberlastungen, entzündliche Prozesse und Frakturen Schmerz begünstigen [32, 38, 63, 71, 167, 195, 
208]. Es zeigte sich, dass Schmerz im oberen Glutealbereich oder der Leiste mit dem oberen Anteil des ISG 
assoziiert ist und Schmerz im unteren Glutealbereich mit dem unteren Anteil des ISG [126]. Dennoch ist eine 
einheitliche Schmerzmusterklassifikation hinsichtlich des ISG durch seine komplexe und variantenreiche 
Innervation schwierig [71, 205]. 
Fazit: Von der LWS ausgehender Schmerz zeigt häufig eine radikuläre Genese mit entsprechenden 
neurologischen Ausfällen, während der im ISG ursächliche Schmerz durch die variable Innervation kaum 
eindeutig zugeordnet werden kann. Daher bleibt bislang offen, ob und wo ein morphologisches 
Schmerzkorrelat im ISG zu finden ist. 
1.1.2 Muskuläre Dysbalancen am Beckenring und an der unteren Extremität 
Anatomische Grundlagen zur Muskulatur der LWS und des ISG 
Viele Muskeln beeinflussen die Bewegungen der LWS, stabilisieren diese und geben propriozeptive 
Rückmeldung [131]. Diese Muskeln finden sich ventral, lateral und dorsal der LWS (Abb. 5).    
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Abbildung 5: Die Lendenwirbelsäule bewegende und stabilisierende Muskulatur eingeteilt in ventrale, 
dorsale und laterale Gruppe [100]. Eine ausführliche Beschreibung der den Gruppen zugehörigen Muskeln 
erfolgt mit Abbildung 6. 
Die dorsale Gruppe wird hauptsächlich durch die autochtone Rückenmuskulatur gebildet, deren Aufgaben 
die Seitneigung und Torsion der LWS sowie vor allem die Aufrichtung der Wirbelsäule nach dorsal sind 
(Abb. 5; [16, 49, 56, 61, 100]). Ventral beteiligen sich die Bauchmuskeln an Seitneigung und Torsion – 
Hauptaufgabe ist aber die Flexion der LWS (Abb. 5; [16, 61, 100]). Die laterale Gruppe wird durch den M. 
iliopsoas gebildet, bestehend aus dem M. iliacus sowie den Mm. psoas major und minor (Abb. 5; [16, 61, 
100]). Der M. iliopsoas ist der stärkste Hüftbeuger und bewahrt die aufrechte Haltung [100]. Unklar ist aktuell 
noch immer, welche Funktion der M. iliopsoas mit seinen vielfältigen Ansätzen auf die Lendenlordose hat. 
Der M. transversus abdominis (ventrale Gruppe) und die Mm. multifidii (dorsale Gruppe) sind für die lumbale 
Stabilisierung und auch für die Stabilisierung des Beckenrings und des ISG als Schlüsselmuskulatur 
mitverantwortlich (Abb. 5; [97, 167, 181, 259]). 
 
Abbildung 6: Muskuläre Schlingen, die für den Kraftschluss notwendig sind – hintere schräge Schlinge (a, 
Ansicht von dorsal): 1) M. latissimus dorsi, 2) Fascia thoracolumbalis, 3) M. gluteus maximus und 4) Tractus 
iliotibialis sowie die vordere schräge Schlinge (b, Ansicht von ventral): 5) Linea alba, 6) M. obliquus externus 
abdominis, 7) M. transversus abdominis, 8) M. piriformis, 9) M. rectus abdominis, 10) M. obliquus internus 
abdominis und 11) Lig. inguinale [167]. 
ventrale Gruppe  dorsale Gruppe        laterale Gruppe 
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Hinsichtlich des Kraftschlusses beschrieben Vleeming et al. ein System der Muskelschlingen, das aus einer 
longitudinalen, einer hinteren schrägen und einer vorderen schrägen Muskelschlinge besteht (Abb. 6; [241]). 
Die longitudinale Schlinge setzt sich aus dem M. multifidus, der tiefen Schicht der Fascia thoracolumbalis 
und dem Sakrotuberalband, an dem das Caput longum des M. biceps femoris ansetzt, zusammen [241]. Der 
M. multifidus initiiert die Anspannung der interossären Iliosakralbänder und der kurzen Fasern der 
Sakrospinalbandes und verstärkt durch die Straffung der Fascia thoracolumbalis zusätzlich den Kraftschluss 
[213, 214, 237, 244, 246]. Über das Sakrotuberalband kann ebenfalls durch Kontraktion des M. erector 
spinae und des M. biceps femoris der Kraftschluss unterstützt werden [167]. Die hintere schräge Schlinge 
wird durch die synergistisch agierenden M. gluteus maximus und M. latissimus dorsi geführt (Abb. 6, a; 
[241]). Direkt wirken diese Muskeln durch die Muskelkontraktion auf den Kraftschluss, indirekt durch die 
Verbindung des M. gluteus maximus mit der Fascia thorakolumbalis und dem Sakrotuberalband [244, 247]. 
Die vordere schräge Schlinge besteht aus Mm. obliquus externus abdominis und internus abdominis sowie 
aus dem M. transversus abdominis (Abb. 6, b; [101, 102, 181, 214, 244]). 
Muskuläre Ursachen von Schmerzentstehung in der LWS und im ISG 
Muskelbedingte Schmerzen haben oft Ermüdung oder Fehlbelastung als Ursache [96]. Neben 
Erkrankungen, die alle Muskeln betreffen, wie die Fibromyalgie oder direkte traumatischen Verletzungen, 
sollte man differentialdiagnostisch noch den Muskelspasmus erwägen, wobei die Schmerzentstehung nicht 
umfassend geklärt ist [49]. Die Theorie von Muskeldysbalancen ist eine der Optionen in der Schmerzgenese. 
Es bleibt bisher allerdings offen, ob der Schmerz aus den Muskeln oder aus dem beeinträchtigten Gelenk 
kommt [16]. Eine reaktive Muskeldysbalance durch Gelenkinstabilität wird vermutet [245]. Veränderungen 
des Muskeleinsatzes und der –aktivität konnten bei Schmerzpatienten nachgewiesen werden [63, 97, 102, 
103, 112, 147] sowie auch einseitige Muskelatrophie bei ipsilateralem tiefen Rückenschmerz [42, 95, 252]. 
Unstrittig ist ein Ungleichgewicht zwischen Haltungs- und Bewegungsmuskulatur, was die LWS betreffend 
ein Ungleichgewicht zwischen den Rumpfextensoren und dem M. psoas gegenüber den Rumpfflexoren und 
Hüftextensoren bedeutet [16, 96, 113]. Veränderungen der Muskelaktivität und eine erhöhte Fettdichte in 
paraspinalen Muskeln konnten für Rückenschmerzpatienten quantifiziert werden [202, 231]. Aktuelle Studien 
belegen, dass die Querschnittsfläche und die Dichte paraspinaler Muskeln bei Patienten mit tiefem 
Rückenschmerz reduziert sind [28, 114]. 
Muskeldysbalancen beeinflussen auch die Funktion des ISG [139, 167, 237, 245]. Ein typisches Muster 
dieser Dysbalancen bei ISG-Schmerz ist der LWS ähnlich: schwache Extensoren (ischiokrurale Muskulatur 
oder M. gluteus maximus) und ein verkürzter M. iliopsoas führen zu einer Verkippung des Beckens nach 
vorne [63, 171]. Eine weitere Theorie geht von einer relativen Inaktivität des M. transversus abdominis, des 
M. multifidus profundus und des Beckenbodens aus, die zu einer übermäßigen Aktivierung des M. obliquus 
internus und externus abdominis, der Hüftadduktoren und der ischiokruralen Muskulatur führt [38]. 
Ausgehend vom Kraftschluss, der zusätzlich zum Bandapparat auch die Kompressionskraft der Muskulatur 
benötigt [246, 249], kann dieser durch muskuläre Schwächen vermindert sein [167]. Bei Patienten mit ISG-
Schmerz zeigte sich zum Beispiel eine deutlich höhere Muskelaktivität des M. gluteus maximus auf der 
Schmerzseite im Vergleich mit gesunden Probanden [152], wobei in einer anderen Studie auch eine 
signifikante Schwäche dieses Muskels bei den Patienten festgestellt werden konnte [139]. 
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Den Selbsthemmungsmechanismus betrachtend, bewirkt eine verminderte Aktivität des M. obliquus internus 
abdominis und des M. transversus abdominis eine Reduktion dieses Mechanismus [101, 245]. Durch diese 
fehlende Hemmung der tiefen Bauchmuskeln sind Flexoren, wie der M. iliacus in der Lage die Darmbeine 
ungebremst nach ventral zu ziehen und das Kreuzbein so in eine Gegennutationsposition zu bringen [245]. 
Eine Gegennutationsposition ist typisch für Patienten mit ISG-Schmerz [102, 103, 145]. Es konnte 
nachgewiesen werden, dass die Muskelaktivität des M. transversus abdominis nach ISG-Manipulation 
ansteigt, was eine Assoziation zwischen ISG-Dysfunktion und verminderter Aktivität des M. transversus 
abdominis impliziert [10]. 
Fazit: Eine Korrelation zwischen tiefem Rückenschmerz und Muskeldysbalancen wurde wiederholt 
nachgewiesen. Es zeigt sich sowohl für die LWS, als auch für das ISG eine Überaktivität der Flexoren bei 
gleichzeitiger Schwäche der Extensoren. Auf das ISG bezogen zeigt sich hier ein verkürzter Hüftbeuger, der 
das ISG in eine für das ISG-Syndrom typische Gegennutationsposition zieht. Diese Bewegung kann durch 
die Bauchmuskulatur abgefangen werden. Ist diese schwach, wird der Bandapparat belastet und Schmerz 
generiert. Eine schwache Glutealmuskulatur gibt den Hinweis auf einen verminderten Kraftschluss durch die 
abgeschwächte muskuläre Unterstützung. 
1.2 Diagnostik und Therapieansätze des ISG-Syndroms 
1.2.1 Diagnostik 
Um bei Rückenschmerz akute Ursachen schnell zu diagnostizieren, die eine Abklärung und zügige 
Intervention erfordern, muss bei der Anamneseerhebung auf „Red Flags“ geachtet werden (Tab. 1; [26, 79, 
177, 197]). Beispiele hierfür sind das Cauda-equina- oder das Wurzelkompressionssyndrom – eine schnelle 
Intervention ist notwendig, um bleibende Schäden zu verhindern.  
 
„Red Flags“ bei akutem Rückenschmerz 
 
- Alter <20 oder >50 Jahre 
- Fieber, Erkältung, Harnwegsinfekt oder Hautinfektion, offene Hautwunde in Wirbelsäulennähe 
- signifikantes Trauma 
- persistierende Nacht- oder Ruheschmerzen 
- fortschreitende motorische oder sensorische Defizite 
- Reithosenanästhesie, bilaterale Ischialgie, Beinschwäche, Blasen- oder Mastdarmfunktionsstörung 
- unerklärbarer Gewichtsverlust 
- Malignom in der Anamnese oder aktueller Malignomverdacht 
- Osteoporose 
- langandauernde Kortisonbehandlung 
- intravenöser Drogenkonsum 
- Ausbleiben einer Beschwerdelinderung nach sechs Wochen konservativer Therapie 
 
Tabelle 1: „Red Flags“, Warnzeichen bei akutem Rückenschmerz, die auf eine dringend behandlungs-
bedürftige Ursache hinweisen und daher einer schnellen Diagnostik bedarf [79]. 
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Bei chronischen Rückenschmerzen (Dauer über drei Monate) ist zusätzlich auf „Yellow Flags“, also 
psychosoziale Faktoren, zu achten [26, 165, 197]. Diese können zu einer weiteren Chronifizierung 
prädisponieren. 
Vermutet man nun das ISG als Ursache des tiefen Rückenschmerzes, sind auch hier eine ausführliche 
Anamnese, eine gründliche körperliche Untersuchung und die Beobachtung der Bewegungsmuster des 
Patienten Basis für die weitere Diagnostik und Therapie [40, 130, 176]. Ältere Arbeiten negieren eine sichere 
Diagnose des ISG-Syndroms alleine durch Anamnese und körperliche Untersuchung [54, 207]. Daher gibt 
die „International Association for the Study of Pain“ als diagnostische Kriterien für das Vorliegen eines ISG-
Syndroms folgende vier Punkte vor, welche zur Diagnosestellung alle zutreffen müssen [127, 130, 142]: 
1. Schmerzen im Bereich des ISG, eventuell mit Ausstrahlung in die Leiste, den medialen Glutealbereich 
oder den hinteren Oberschenkel (Abb. 7) 
2. reproduzierbarer Schmerz durch Provokationstests des ISG 
3. Schmerzfreiheit nach intraartikulärer Infiltration mit einem Lokalanästhetikum 
4. keine pathognomonischen Anomalien der Gelenksmorphologie im Röntgenbild 
 
Abbildung 7: Die beim tiefen Rückenschmerz auftretenden Beschwerden zwischen Th12 und den 
sakrokokzygealen Gelenken (schraffiert dargestellt) und der Hauptschmerzbereich des ISG-Syndroms (rot 
unterlegt) mit möglicher Ausstrahlung in die hinteren Oberschenkel (Pfeile), Ansicht von dorsal. Abbildung 
modifiziert nach Onofrio et al. 2012 [161]. 
Anamnestisch sollte weiterhin nach einem vorangegangenen Unfallereignis, starker Gewichtszunahme 
sowie einer Schwangerschaft bzw. vaginaler Geburt gefragt werden. Darüber hinaus sollte auch die erste 
Abgrenzung zu einem entzündlichen Geschehen eruiert werden [40, 63, 125, 130, 162, 171, 217]. Ein 
positiver Fortin-Finger-Test (Patient zeigt Schmerzbereich medial inferior der Spina iliaca posterior superior) 
erlaubt schon anamnestisch den Gedanken an eine Ursache im ISG [64, 70, 144, 176]. 
Die klinische Untersuchung umfasst neben der allgemeinen körperlichen Untersuchung hinsichtlich des 
tiefen Rückenschmerzes sowohl die Überprüfung der Kraft und Flexibilität als auch eine neurologische 
Examination der unteren Körperhälfte, inklusive Nervenreizungstests wie die Testung des Lasègue-Zeichens 
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und der Reflexe [49, 79, 80, 171, 209]. Spezielle klinische Schmerzprovokationstests für das ISG werden 
aufgrund ihrer geringen Spezifität stets in Kombination (mindestens drei verschiedene Tests) verwendet, um 
eine Aussage über den Schmerzursprung im ISG zu treffen (Abb. 8; [32, 128, 187, 228, 236, 262]).  
 
Abbildung 8: Beispiele für Iliosakralgelenk-Schmerzprovokationstests: Distraktionstest (a), Gaenslen-Test 
(b), Thigh-Thrust-Test (c) und Kompressionstest (d), [128]. 
Eine bildgebende Diagnostik sollte erst nach Ausschluss der sogenannten „Red Flags“ und bei einer 
Beschwerdedauer von über zwölf Wochen erfolgen (Tab. 1; [26]). Studien konnten für eine frühe Bildgebung 
keine günstigeren Krankheitsverläufe zeigen [5, 31]. 
Die einfache Röntgenuntersuchung hat hinsichtlich des ISG-Syndroms allenfalls eine geringe Relevanz; 
fehlende Auffälligkeiten im Röntgenbild lassen keinen Ausschluss dieser Diagnose zu [59, 63, 187]. Ein 
differenzialdiagnostischer Nachweis anderer Genesen ist trotzdem möglich, vor allem bei einem Trauma in 
der Anamnese [63, 130, 232]. Der aktive Beinhebe-Test (Active Straight Leg Raise Test = ASLR-Test) nutzt 
das Röntgenverfahren auch als Nachweis einer verstärkten Rotation des Darmbeins gegenüber dem 
Kreuzbein, hinweisend auf eine ISG-Instabilität [145, 146, 245]. Gerade bei älteren Patienten kann bei 
Beschwerdepersistenz eine Computertomographie (CT) als weiterführende Bildgebung sinnvoll sein, um 
osteoporosebedingte Frakturen oder maligne Geschehen zu diagnostizieren [130]. Allerdings ist mit den 
röntgenologischen Untersuchungsmethoden eine Strahlenbelastung verbunden, welcher der Patient bei 
anderen bildgebenden Verfahren nicht ausgesetzt ist [210].  
  






   
Abbildung 9: Zusammenstellung verschiedener Befunde in der Magnetresonanztomographie (MRT) im 
Zusammenhang mit dem Iliosakralgelenk-Syndrom. Abb. 9a und b: unauffälliges Iliosakralgelenk (ISG) im 
axialen MRT-Bild mit T1 TSE-Sequenz (Turbo Spin Echo; [52]) und T2 GRE-Sequenz (Gradient Echo; [52]). 
Abb. 9c: chronische Sakroiliitis mit ausgeprägtem Knochenödem (langer Pfeil) und Sklerose bzw. Fibrose 
(kurzer Pfeil) im koronalen MRT-Bild mit T1-Wichtung [234]. Abb. 9d: Morbus Bechterew mit Zeichen der 
subchondralen Fetteinlagerung und Gelenkfusion (schwarzer Pfeil) nach vorangegangener Sakroiliitis im 
koronalen MRT-Bild mit T1-Wichtung [121]. Abb. 9e: Insuffizienzfraktur des Kreuzbeins rechts (weißer Pfeil) 
mit hypodenser Frakturlinie und umgebendem Knochenödem im axialen MRT-Bild mit T2-Wichtung und 
Fettsättigung [121]. Abb. 9f: große, zystenreiche sakrale Metastase (Pfeile) bei einer Patientin mit einem 
Uteruskarzinom im axialen MRT-Bild mit T2-Wichtung [121]. Abb. 9g: der Nervenwurzel S1 anliegender 
retroflektierter Uterus bei einer Patientin mit ISG-Schmerz in koronal orientierter MRT mit STIR-Sequenz 
(Short Tau Inversion Recovery; [84]). Abb. 9h: degenerative Veränderungen der Bandscheibe der unteren 
LWS mit deutlichem Knochenödem am lumbosakralen Übergang (Pfeile, [110]). 
Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist der Goldstandard bei Vorliegen eines „Red Flag“-Symptoms [26] 
und wird häufig zur differentialdiagnostischen Abklärung verwendet (Abb. 9; [48]). Durch die gute 
Weichteilabbildung können hier, im Gegensatz zu den röntgenologischen Verfahren, auch muskuläre 
Veränderungen sowie Veränderungen der Bandstrukturen detektiert werden [191, 198]. Nachteilig sind die 
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langen Untersuchungszeiten und die bedingte Anwendbarkeit bei schwangeren, sehr stark übergewichtigen 
oder klaustrophobischen Patienten. Unter Beachtung der Vorsichtsmaßnahmen bei der Arbeit mit einem 
starken magnetischen Feld ist die MRT eine weitgehend ungefährliche und strahlenbelastungsarme 
Untersuchungsmethode [25, 191, 198, 224]. Im Vergleich zu röntgenologischen Untersuchungstechniken 
liegen die Kosten für die MRT um ein Vielfaches höher [30, 48]. Die MRT birgt zudem die Gefahr, 
morphologische Veränderungen darzustellen, die nicht ursächlich für die eigentlichen Beschwerden des 
Patienten sind, und welche zu weiterer kostenintensiver und letztlich unnötiger Diagnostik führen [9, 85, 
200]. 
Primäres Ziel der MRT in der Diagnostik des tiefen Rückenschmerzes ist die Darstellung der lumbalen 
Wirbelsäule und deren schmerzverursachender Pathologien [30, 40, 43, 96, 141]. Das ISG wird hierbei 
häufig nicht mituntersucht, es sei denn, es finden sich schon in der Anamnese und der klinischen 
Untersuchung deutliche Hinweise für eine ISG-Beteiligung [22]. Dann sind, vor allem unter Verwendung der 
STIR-Sequenz (Short Tau Inversion Recovery; [130, 186, 234]), mögliche entzündliche Veränderungen des 
ISG (Abb. 9c und d; [94, 130, 171, 173, 234]) oder andere Schmerzursachen onkologischer, traumatischer 
oder anderer Genese darstellbar (Abb. 9e bis h; [171]). Eine ISG-Dysfunktion (Schmerz ohne radiologisch 
nachweisbare Veränderungen, aber mit positiver Resonanz auf Infiltration) ist allerdings auch in der MRT 
nicht zu bestätigen oder auszuschließen [130, 171, 176]. Zu diskutieren ist weiterhin, ob eine sichtbare 
morphologische Veränderung im ISG die Ursache des Schmerzes ist, da auch Degenerationen bei 
asymptomatischen Probanden beschrieben worden sind [60]. 
Die nuklearmedizinische Bildgebung, wie die Szintigraphie, wird aufgrund der geringen Sensitivität selten zur 
Beurteilung des ISG-Syndroms verwendet [137, 206, 234]. Die Kombination der CT mit der SPECT (Single 
Photon Emission Tomography) ermöglicht die Darstellung des Versagens der Kraftübertragung im Gelenk 
(Instabilität) durch unterschiedliche Anreicherung im Vergleich zu degenerativen oder entzündlichen 
Veränderungen [38]. Grundsätzlich zeigt sich die Bildgebung als differenzialdiagnostische Maßnahme, um 
andere Genesen abseits des ISG auszuschließen, bringt aber im klinischen Alltag noch keinen 
diagnostischen Zugewinn zur Sicherung der Diagnose ISG-Syndrom [63, 176]. 
Gelenkinjektionen mit einem Lokalanästhetikum zur Bestimmung der Schmerzgenese sind in der Diagnostik 
des tiefen Rückenschmerzes ein wichtiger, wenn auch (minimal)invasiver, Schritt mit einer moderaten 
diagnostischen Evidenzlage [63, 75, 100, 119, 144, 178, 187, 203]. Der Goldstandard der Diagnosestellung 
des ISG-Syndroms ist demnach die kombinierte diagnostische und therapeutische intraartikuläre Infiltration 
des ISG mit bildgebender Kontrolle [20, 32, 63, 64, 90, 184]. Eine Schmerzreduktion unter Nutzung eines 
Analgetikums kann den Verdacht des ISG-Syndroms erhärten [17, 20, 32, 67, 176, 227, 228]. Über das 
absolute Ausmaß der Schmerzreduktion zur Diagnosestellung finden sich in der Literatur unterschiedliche 
Angaben, welche zwischen 50% und 75% liegen [40, 54, 130, 176, 207, 235]. 
Die Infiltration deckt die Frage nach dem Bandapparat als mögliche Ursache des Schmerzes nicht 
zuverlässig ab [38, 128]. Sie kann aber Hinweise auf einen rupturierten oder diskontinuierlichen ventralen 
Kapsel-Band-Apparat bei Kontrastmitteleingabe bzw. Mitinfiltration des Sakralplexus oder der Nervenwurzel 
L5 geben [32, 63, 71, 195]. 
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Fazit: Die MRT ist mit ihrer guten Weichteilabbildung ein sensibles diagnostisches Mittel zur Diagnose 
entzündlicher oder akuter Erkrankungen im Zusammenhang mit dem tiefen Rückenschmerz. Aufgrund der 
hohen Kosten stellt sie aber keine primäre Methode zur Diagnosestellung dar und birgt die Gefahr der 
Darstellung morphologischer Veränderungen ohne klinisches Korrelat. Dennoch kann die MRT eine 
bevorzugte bildgebende Technik sein, da sie keine Strahlenbelastung für den Patienten beinhaltet und 
sowohl Weichteilgewebe, als auch Knochenstrukturen und ihre Veränderungen darzustellen vermag. 
Hinsichtlich des ISG-Syndroms gibt es noch keine Parameter anhand derer eine Diagnosesicherung 
erfolgen kann. Goldstandard zur Identifizierung des ISG als Schmerzursache bleibt die Gelenkinflitration. 
1.2.2 Therapieansätze 
Die Therapie des tiefen Rückenschmerzes ist vielfältig und richtet sich kausal orientiert nach der 
Schmerzgenese [79, 80, 100, 197]. So werden Frakturen des Sakrums, Wirbelkörperfrakturen mit 
Hinterkantenbeteiligung oder Nervenwurzeleinengungen mit eindeutigem neurologischen Defizit meist 
primär operativ versorgt [6, 79, 178], während bei unklarer Genese ein breites Spektrum der 
Therapieoptionen sowohl konservativ als auch interventionell ausgeschöpft werden kann [79, 100, 178, 197]. 
Die Therapie des tiefen Rückenschmerzes und insbesondere die des ISG-Syndroms sollte immer aus einem 
multimodalen Konzept mit medikamentöser Schmerztherapie, Bewegungstherapie und Gelenkmobilisation 
sowie interventioneller Therapie bestehen [63, 79, 100, 178]. 
In der konservativen Therapie des ISG-Syndroms kommen initial nichtsteroidale Antirheumatika, körperliche 
Ruhe und Kühlung des Gelenkes mit anschließender Gelenkmobilisation und Wärmeanwendung zum 
Einsatz [63, 64, 79, 100, 171, 176].  
Bewegungs- und Physiotherapie zur Stärkung und Dehnung der gelenk- und wirbelsäulenstabilisierenden 
Muskulatur zeigte sich in der weiterführenden Therapie als deutlich schmerzreduzierend bei Patienten mit 
tiefem Rückenschmerz bzw. ISG-Syndrom [54, 64, 66, 79, 111, 152, 171, 176, 179].  
 
Abbildung 10: Beckenorthese SacroLoc
®
 der Fa. Bauerfeind
 
(Zeulenroda-Triebes, Deutschland; Bild: 
Christine Auste). 
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Beckenorthesen kommen ebenfalls zur therapeutischen Anwendung (Abb. 10; [41, 146, 176]) – bisher 
jedoch ohne genaue Kenntnis deren klinischer Wirkweise und Wirksamkeit [8, 105]. Ein Ziel von 
Beckenorthesen ist es, ausgehend von der These der Bandinstabilitäten bzw. Muskelkraftdefiziten, das ISG 
extern zu stabilisieren und so die (Nutations-) Bewegung des ISG zu reduzieren, um damit eine 
Schmerzreduktion und ein Stabilitätsgefühl bei Patienten zu erreichen [41, 66, 145, 171, 172, 201, 242, 245]. 
Ein propriozeptiver Reiz auf die meist schwache Glutealmuskulatur ist durch die Kompression ebenfalls 
gegeben [66, 171, 172]. Wichtig für den therapeutischen Effekt ist der korrekte Sitz, vorne direkt unter den 
Spinae iliacae anteriores superiores und hinten über der sakralen Basis [41, 171, 172, 242], mehr noch als 
die eingestellte Straffung der Orthese [41, 242]. Den Patienten wird das Tragen des Gurtes bei körperlicher 
Aktivität wie dem Gehen und Stehen empfohlen [41, 171, 242]. Manche Patienten berichten aber auch von 
positiven Effekten bei sitzenden Tätigkeiten [171, 172]. Eine muskelaktivierende Wirkung ist ebenfalls 
beschrieben [99, 105, 118]. Durch die Umstellung des Wirbelsäulenkomplexes auf die neue Stabilität im ISG 
können einige Patienten Kopf- oder Rückenschmerzen, vor allem zwischen den Schulterblättern, entwickeln, 
welche sich aber mit der Zeit reduzieren oder verschwinden [66]. Studien zeigen eine gute Wirkung 
hinsichtlich Stabilitätsgefühl und Schmerzreduktion bei Anwendung einer Beckenorthese [88, 145, 215]. 
Trotzdem wird in der Leitlinie zur Behandlung von Kreuzschmerz bisher der Einsatz von Beckenorthesen 
nicht empfohlen, was die bis dato uneinheitliche Datenlage hinsichtlich Wirkmechanismus und Evidenz 
wiederspiegelt [105]. 
Interventionell und operativ gibt es zur Therapie des tiefen Rückenschmerzes viele Möglichkeiten, die von 
einer Gelenkinfiltration bis zur Gelenkfusion reichen [79, 100, 176]. Prinzipiell sind jedoch zunächst 
konservative und minimalinvasive Therapieoptionen anzustreben und nur im Ausnahmefall bei 
Beschwerdepersistenz und hohem Leidensdruck eine offen-operative Therapie zu eskalieren.  
Die mitunter gängigsten Verfahren in der interventionellen Therapie des tiefen Rückenschmerzes sind die 
Radiofrequenztherapie oder auch Thermoablation der lumbalen Facettengelenke bzw. des ISG unter 
Verwendung von Mikrowellen [2, 27, 32, 82, 178]. Eine weitere operative und weit verbreitete Option der 
Schmerztherapie ist die Nervenstimulation, welche zum Beispiel durch Elektrodenplatzierung in den 
Epiduralraum umgesetzt wird [44, 100, 117, 168].  
Für die LWS stehen, je nach Ursache, Optionen wie Nervendekompression, Wirbelsäulenfusion oder 
Bandscheibenersatz zur Auswahl und können dem Patienten eine schnelle Beschwerdefreiheit ermöglichen 
[83, 100, 109, 124, 129]. Studien belegen allerdings auch, dass der langfristige Vergleich von Schmerz und 
Funktionalität mit Patienten ohne operative Versorgung kaum einen Unterschied ergibt [109, 124, 129].  
Die Ultima Ratio der Therapie des ISG-Syndroms bei konservativer und minimalinvasiver Therapieresistenz 
ist die Gelenkfusion [24, 32, 38, 64, 130, 176, 263]. Die primäre Indikation für die ISG-Fusion ist die 
Gelenkinstabilität oder eine Fraktur bzw. das Vorliegen therapierefraktärer Schmerzen hoher Intensität [39, 
63, 176, 204, 250]. Durch die Fusion wird das ISG in seiner Bewegung eingeschränkt [134, 218], erbringt 
aber oftmals nur eine unvollständige Schmerzlinderung oder erreicht auch keine gänzliche funktionelle 
Gelenkfusion [53].  
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Fazit: In der konservativen Therapie werden neben aktivierender Physiotherapie und Schmerztherapie auch 
Beckenorthesen angewandt, wenngleich auch bisher nicht als Teil der Leitlinie Kreuzschmerz. Hierzu fehlen 
Studien, die einerseits den Wirkmechanismus erklären, und denen andererseits, bezogen auf die 
Diagnosestellung, eine homogene Patientengruppe zugrunde liegt. Beckenorthesen können nach aktueller 
Datenlage Patienten eine Schmerzfreiheit oder -reduktion ermöglichen und vor allem ein Stabilitätsgefühl 
geben. Interventionelle Therapie bleibt der zweite Schritt nach dem konservativen Therapieversuch in der 
Therapieeskalation und eine offen-operative Intervention wird nur im Ausnahmefall angewandt.  
1.3 Die Bedeutung und Möglichkeiten der Vermessung computertomographie- und 
magnetresonanztomographie-basierter Daten 
Morphologische Veränderungen der LWS und des ISG können die Ursache von tiefem Rückenschmerz sein. 
Rotationsänderungen in der LWS erzeugen eine asymmetrische Kraftübertragung am ISG und damit eine 
einseitige Belastung, die der Bandapparat nicht abfangen kann. Auch Insuffizienzen des Bandapparates des 
ISG können Schmerz erzeugen und Instabilitäten im Gelenk verursachen. Muskeldysbalancen können im 
ISG eine Gegennutationsposition zur Folge haben, welche wiederum eine Überbelastung des 
Bandapparates induziert. Um diese Quellen des Schmerzes zu erforschen, sind morphometrische Parameter 
zu definieren, welche sich vergleichend erheben lassen. Das Volumen der Muskeln ist ein geeigneter 
Ansatzpunkt, um zum Beispiel Aussagen über die Muskelkraft zu treffen [29, 36]. Das Muskelvolumen 
korreliert mit der Maximalkraft [36, 233] und ist zum Beispiel durch die bildgestützte Visualisierung aus CT- 
oder MRT-Daten zu erheben. Eine direkte Korrelation zur Maximalkraft erbringt die physiologische 
Querschnittsfläche (Physiological Cross-Sectional Area = PCSA; [78, 140, 169, 257]). Im Gegensatz zur 
anatomischen Querschnittsfläche (Anatomical Cross-Sectional Area = ACSA), die die größte 
Querschnittsfläche des Muskels in seinem Verlauf in der axialen Ebene darstellt, erfolgt die direkte 
Vermessung der PCSA in der 90°-Ebene zum Hauptverlauf der Muskelfasern [133, 257]. Dies erfordert 
zusätzlich zur tomographischen Bildgebung eine Ultraschalluntersuchung zur Ermittlung des Faserverlaufes. 
Die Methode eignet sich daher nur bedingt bei Muskeln, die in ihrem Verlauf die Faserrichtung stark ändern 
oder mittels Ultraschall schlecht zu erreichen sind [153]. Zu Muskelvolumen und PCSA existieren aktuell in 
der Literatur wenige Basisdaten von lebenden, gesunden Probanden in ausgedehnten Körperregionen wie 
der Becken-Bein-Region. Die bestehenden Studien beschränken sich oft auf Einzeldatensätze eines 
Individuums oder auf kleine Muskelgruppen bei höherer Probandenanzahl [151, 160, 189, 253]. 
In der konservativen Therapie des ISG-Syndroms können Beckenorthesen angewandt werden. Diese 
scheinen stabilisierend zu wirken, was zur der Frage führt, ob eine morphometrisch nachweisbare 
Veränderung in der Gelenkstellung, vor allem im Hinblick auf die (Gegen-) Nutationsposition, nachweisbar 
ist. Hinsichtlich dieser Frage nach Bewegungs- bzw. Stellungsänderungen von Gelenken oder knöchernen 
Fixpunkten ist es möglich, Abstandsmessungen oder Winkel zwischen gut sichtbaren Messpunkten der 
lumbopelvinen Region in Beziehung zueinander zu setzen. Voraussetzung ist auch hier eine qualitativ 
hochwertige Bildgebung mit möglichst hoher Auflösung und einer genauen Darstellung der Knochenpunkte 
als Referenzen. Demnach können für alle Bewegungsrichtungen auffällige Knochenpunkte als 
reproduzierbare Messpunkte definiert und markiert werden, sowie diese dann miteinander durch 
Vektorbildung ins Verhältnis gesetzt werden. Die Vermessung des Abstandes zweier Knochenpunkte etwa, 
die nach vermuteter Stellungsänderung erneut erfolgt, kann Hinweise auf Gelenkbewegung erbringen. Ein 
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Vergleich zwischen einzelnen Probanden ist durch die hohe Individualität gerade des ISG kaum möglich, 
wohl aber zwischen verschiedenen Zuständen eines einzelnen Individuums. Zum Beispiel durch von außen 
zugeführte Kräfte oder aber auch eine Gegenüberstellung von gesunden und klinisch auffälligen Gelenken 
[51, 170, 245]. 
Aufgrund der nebenwirkungsarmen Anwendung und der sehr guten Weichteilabbildung bei adäquater 
Knochendarstellung ist die MRT nicht nur als diagnostisches Mittel, sondern auch für wissenschaftliche 
Zwecke ein geeignetes Mittel der Bilddatenerhebung. Die Nutzung von bildgebenden Verfahren mit 
Strahlenbelastung ist bei wissenschaftlichen Untersuchungen mit hohen ethischen Bedenken verbunden, 
wenn auch bei der CT gegenüber der MRT deutlich kürzere Untersuchungszeiten zu verzeichnen sind. 
1.3.1 Nutzung von Mimics® für die Erstellung von Muskelparametern an gesunden 
Probanden 
Um Volumina einzelner Muskeln oder Muskelgruppen zu erhalten, können mithilfe der Software Mimics
®
 
(Materialise, Leuven, Belgien) Schnittbildgebungsbilddaten bearbeitet werden. Hierbei wird in jeder Schicht 
die abgebildete Fläche des zu untersuchenden Muskels markiert und daraus ein 3D-Volumen durch 
Interpolation automatisiert errechnet (Abb. 11-15). Dieser Schritt nennt sich Bilddatensegmentierung. In 
bisherigen Studien wurden die Muskeln in den transversalen Schichten markiert; eine Nutzung der koronalen 
Schichten erbringt aber vergleichbare Daten und reduziert die Erhebungszeit durch die Bearbeitung deutlich 
weniger Schichten [135]. Zudem zeigte sich in einer Arbeit kein Vorteil durch die Bearbeitung jeder Schicht 
gegenüber jeder dritten bzw. fünften Schicht (Abb. 12, [158]). 
 
Abbildung 11: Darstellung der Benutzeroberfläche von Mimics
®
, hier mit segmentierten Muskeln des 
Oberschenkels. Oben rechts im Bild gezeigt sind die für jeden Muskel einzeln erstellten Masken. Darunter 
aufgezeigt sind die 3D-Volumina, die das Programm aus den Segmentierungen errechnet und als 
Rekonstruktion darstellt. Die Daten der Magnetresonanztomographie sind in Frontalebene oben links, 
Horizontalebene oben rechts und Sagittalebene unten links gezeigt.  
 




Abbildung 12: Segmentierungsprozess, mit Oberschenkel- und Beckenmuskulatur in der Frontalebene auf 




Abbildung 13: Während der Segmentierung in den Bilddaten gefundene Artefakte in der 
Magnetresonanztomographie (MRT): markierte Muskeln, zum Beispiel der M. rectus femoris (pink) und der 
M. iliopsoas (rot) mit einem MRT-Artefakt in der Horizontalebene ventral am linken Oberschenkel und in der 
Frontalebene am Oberschenkel beidseits (Pfeile). Derartige Artefakte können durch Metallanteile in der 
Kleidung oder die Spulenpositionierung bedingt sein. MRT-Bildartefakte können mit Verzerrungen und 
Auslöschungen umschriebener Bildbereiche einhergehen und die Beurteilbarkeit der Daten einschränken. 
Durch vergleichendes Arbeiten mit Literatur und dem verfolgen der Muskelverläufe innerhalb der 
Schnittbilder können kleine Artefakte, wie hier dargestellt, ausgeglichen werden. 
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Abbildung 14: 3D-Rekonstruktionen aus den mittels Segmentierung erstellten Masken. Im linken Bild 
ausgewählte Beckenmuskulatur mit Knochendarstellung zur besseren Illustration. Hier als typischer 
Segmentierfehler bei Verwendung von Daten der Magnetresonanztomographie (MRT): die Segmentierung 
der knöchernen Strukturen ohne Kortikalis. Diese stellt sich schwarz im MRT dar und wird vom ungeübten 
Auge schnell als nicht dem Knochen zugehörig interpretiert. Im mittleren Bild die Darstellung der 
Unterschenkelmuskulatur als Muskelgruppen (blau = M. triceps surae und M. plantaris longus; violett = M. 
flexor digitorum longus, M. flexor hallucis longus und M. tibialis posterior; grün = M. tibialis anterior, M. 
extensor digitorum longus und M. extensor hallucis longus; gelb = M. fibularis brevis und longus; orange = 
M. popliteus). Auf der rechten Seite die Oberschenkel- und Beckenmuskulatur mit unterschiedlich farbiger 
Darstellung zur besseren optischen Abgrenzung. Diese Rekonstruktionen werden auch während des 
Segmentiervorganges regelmäßig erstellt um eine optische Kontrolle bei Kenntnis der Muskelform zur 
weiteren Differenzierung zu nutzen. 
 
 
Abbildung 15: Darstellung der Unterschenkelmuskulatur im Magnetresonanztomographie-Bild im Vergleich 
mit der Markierung im Segmentierungsprozess (obere Reihe in der Frontalebene, untere Reihe in der 
Horizontalebene). In einer Ebene allein ist die Abgrenzung der einzelnen Muskeln nicht einfach, weshalb 
hier zum einen mit vergleichender Literatur als auch unter Zuhilfenahme der angrenzenden Schnittbilder 
gearbeitet wurde. Aufgrund der nicht eindeutigen Differenzierung zwischen den Einzelmuskeln wurden hier 
Muskelgruppen segmentiert (blau = M. triceps surae und M. plantaris longus; violett = M. flexor digitorum 
longus, M. flexor hallucis longus und M. tibialis posterior; grün = M. tibialis anterior, M. extensor digitorum 
longus und M. extensor hallucis longus; gelb = M. fibularis brevis und longus). 
1. Einführung in die Thematik 
25 
 
Anatomische und klinische Fachliteratur sowie Plastinatscheiben aus dem Becken- und 
Oberschenkelbereich konnten bei diffiziler Muskeldifferenzierung durch vergleichendes Arbeiten verwendet 
werden (Abb. 16). Eine gute Kenntnis der menschlichen Anatomie sowie Erfahrung mit MRT-Bildgebung 
sind hilfreich zur schnellen Identifizierung der entsprechenden Muskeln und ihrer Verläufe. 
 
Abbildung 16: Plastinatscheibe (E12) aus dem Beckenbereich auf Höhe des Hüftgelenks mit Darstellung 
der Hüftmuskulatur wie dem M. iliopsoas (IP) oder dem M. tensor fasciae latae (TF) als Hilfsmittel zur 
Muskeldifferenzierung in den MRT-Datensätzen [135]. 
Aus den erhobenen Muskelvolumina lassen sich die PCSA berechnen. Hier wird das Muskelvolumen des 
Muskels durch die entsprechende optimale Faserlänge geteilt [3, 7, 133]:  
PCSA = Muskelvolumen ÷ optimale Faserlänge. 
Die Vorteile in der Erhebung von Volumendaten durch das Segmentierungsverfahren bestehen in der 
Möglichkeit, Muskeln von lebenden Probanden zu untersuchen. Studien der Vergangenheit an Leichen zur 
Ermittlung von Muskelvolumina ergaben zwar umfangreiche Daten [219, 257], sind aber bezüglich des 
wissenschaftlichen Aussagegehaltes bzw. der Übertragbarkeit auf den lebenden Muskel kritisch zu 
betrachten. Aufgrund von Autolyse, fehlender Grundaktivität im Muskel und der häufigen Verwendung von 
alten und auch fixierten Körperspendern mit entsprechend atrophiertem Muskelgewebe kann die 
Vergleichbarkeit mit jungen und aktiven Muskeln eingeschränkt sein [257]. Die Segmentierung aus der 
klinischen Bildgebung ermöglicht die Erhebung entsprechender Daten von vitalem Gewebe. In weiteren 
Studien an Lebenden wurden Muskelvolumina häufig auch aus ACSA oder PCSA berechnet [77, 86]. Eine 
direkte Messung aus den Segmentierungen lässt, bei hoher Auflösung der Bildgebung, eine höhere Validität 
erwarten. Im Gegensatz zu direkten Messungen oder der kalkulierenden Erhebung können die entstehenden 
3D-Modelle für weitere Forschungen, zum Beispiel im Sinne der Finite Elemente Analyse [58, 89, 138, 201] 
oder auch in Darstellungen bzw. Berechnungen für den klinischen Alltag genutzt werden. Ein eindeutiger 
Nachteil der Segmentierung ist die lange Erhebungsdauer, die sich u.a. aus Interrater-Kontrollen ergibt, die 
für die Validität der Daten zwar nicht unbedingt erforderlich sind [158], in aktuellen Studien dennoch häufig 
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durchgeführt werden. Aufgrund dieses großen Zeitaufwands sind bisher kaum umfangreiche Datensätze mit 
hohen Probandenzahlen verfügbar. 
Die Auswertung von MRT-Datensätzen hinsichtlich Knochenparametern zeigt mit Voxim einen deutlichen 
Vorteil in der Erstellung von Makros. Diese verkürzen den zeitlichen Aufwand enorm, da jeder Punkt, der zu 
finden ist, angesagt wird und lediglich markiert werden muss. Diese Untersuchungsmethode erlaubt eine 
nicht-invasive Datenerhebung und damit auch die Untersuchung am lebenden Individuum. Letztlich lassen 
sich diese Daten zwar gut erheben, wenn auch mit einem größeren Zeitaufwand, stellen aber leider noch 
sehr ungenaue Ergebnisse zur Verfügung. Wichtig ist hier die Auswahl der Knochenpunkte, welche eine 
kleine Oberfläche haben sollten. Dies erschwert aber wiederum die Bildgebung, die diese kleinen Punkte 
auch darstellen können muss. Anwendung findet dieses Verfahren unter anderem in Studien zur Wirbelsäule 
[35] wie auch am Unterkiefer [148]. 
1.3.2 Vorabstudie des Algorithmus zur Darstellung und Messung anatomischer 
Landmarken an Körperspendern mit kombinierter Bildgebung in CT und MRT sowie 
Plastination – eine Machbarkeitsstudie 
Zur Etablierung neuer Messalgorithmen und der morphometrischen Darstellung der Wirkung der 
Beckenorthese SacroLoc
®
, wurden zunächst zwei Körperspender nach Vorkühlung bei 3° C für 24 Stunden 
bei -70° C schockgefroren. Die Becken wurden im gefrorenen, unfixierten Zustand in der Horizontalebene 
auf Höhe des dritten Lendenwirbelkörpers vom Rumpf und im oberen Femurdrittel von den unteren 
Extremitäten nach vorbeschriebener Methode abgesetzt [62]. Ein Becken stammte von einem 90 Jahre alt 
gewordenen männlichen Spender, das andere Becken von einer 86 Jahre alt gewordenen Spenderin. 
Die Schnittbildgebung der Becken wurden unter Raumtemperatur und im Nativzustand mittels CT in der 
Frontal- bzw. Beckeneingangsebene (Somatom Volume Zoom Scanner, Siemens AG, Erlangen, 
Deutschland) sowie von einem Becken zusätzlich mit 3 Tesla MRT (Magnetom TrioTim syngo, Siemens AG, 
Erlangen, Deutschland) erhoben. 
Im Anschluss wurden die Becken der Körperspender plastiniert: Zum Erhalt der ausgeübten Kraft durch den 
Beckengurt wurde dieser am Becken des männlichen Spenders durch Gipsbinden äußerlich fixiert 
(Plastrona
®
, Hartmann, Heidenheim, Deutschland). Die Orthese, welche am Becken der weiblichen 
Körperspenderin zur Anwendung kam, wurde mit Polyethylenfolie umwickelt (Martin S. Hähn OHG 
Packmittel, Leipzig, Deutschland) und etwaige Hohlräume mit Gelatine ausgefüllt (10 Masse%; Apotheke 
des Universitätsklinikums Leipzig AöR, Leipzig, Deutschland). Die Silikoneinlagen des Beckengurts wurden 
gegen durchsichtigen Kunststoff gleicher Konsistenz getauscht. Nach erneuter Vorkühlung und 
Schockgefrierung auf -70° C wurden beide Becken in der Mediansagittalebene geteilt. Von beiden jeweiligen 
linken Beckenhälften wurden 3 mm bzw. 2 mm dicke Sägeschnitte in der Beckeneingangsebene angefertigt; 
von den rechten Beckenhälften Sägeschnitte in einer geneigten Frontalebene senkrecht zur 
Beckeneingangsebene (90° zur Beckeneingangsebene). Gefrieraustausch, Färbung in Giemsa Lösung (Dr. 
K. Hollborn und Söhne, Leipzig, Deutschland) und Plastination erfolgten nach der Methode von Steinke [220, 
222]. Den Schnittplastinaten wurden in Bildmontagen die CT- und MRT-Bilder der entsprechenden Ebene 
zugeordnet (Abb. 17). 




Abbildung 17: Bildmontage eines Plastinates eines Körperspenders (links) mit korrespondierendem 
Computertomographie- (Mitte) und Magnetresonanztomographie-Bild (rechts) in der Beckeneingangsebene 
auf Höhe des Iliosakralgelenks (ISG; Pfeil groß) und des Hüftgelenkes. Zu sehen sind neben Knochen, Fett 
und Muskulatur (native Färbung) der Gelenkknorpel des ISG (grün) und das Ligamentum sacroiliaca 
interosseum (rotbraun, Pfeil klein). Der Beckengurt zeigt sich in grau und blau. 
Vom weiblichen Becken konnten in der Beckeneingangsebene insgesamt 91 Scheibenplastinate hergestellt 
und gescannt werden. Auf 26 Plastinaten war das ISG sichtbar. In 90° zur Beckeneingangsebene wurde 
eine Gesamtzahl von 102 Scheibenplastinaten hergestellt. Hier ist auf 24 Plastinaten das ISG sichtbar. 
Während der Beckengurt ventral und lateral glatt aufliegt, zeichnen sich am dorsalen Beckenring 
Impressionen der Cutis und Subcutis bis zu 15 mm (Beckeneingangsebene) bzw. bis zu 10 mm ab (90° zur 
Beckeneingangsebene). Das Becken des männlichen Körperspenders wurde aufgrund von ungenügender 
Fixierung und direkter Zerstörung des Sägeblattes und des Plastinates selbst, durch Herauslösen der 
Silikoneinlage und des Gipsmehls, unbrauchbar und wurde ohne weitere Auswertung bestattet. 
Die vergleichende Darstellung der anatomischen Gegebenheiten in Plastinat, CT und MRT hatten zum Ziel, 
die Entwicklung des Algorithmus und die Umsetzung hinsichtlich gut messbarer Parameter zu erleichtern. 
1.3.3 Nutzung von Voxim® für die Vermessung der lumbopelvinen Region an 
Gesunden und an Patienten mit ISG-Syndrom 
Mithilfe der Software Voxim
®
 (JoCoMed, Chemnitz, Deutschland) ist es möglich, vordefinierte 
Knochenpunkte als Raumkoordinaten innerhalb einer Schnittbildgebung zu erstellen und diese dann durch 
Vektoren zu verbinden. Hieraus können sowohl Punktabstände als auch Winkel berechnet werden (Abb. 18). 
Ein Messpunkt muss in zwei Ebenen festgelegt und in der dritten Ebene überprüft werden, damit dieser 
dreidimensional zu anderen Messpunkten ins Verhältnis gesetzt werden kann (Abb. 19). Um die 
Gelenkstellung zu definieren, können mehrere Messpunkte innerhalb des einen Gelenkpartners definiert 
werden und diese ins Verhältnis zu Messpunkten innerhalb des anderen Gelenkpartners gesetzt werden. So 
ist ein Vergleich der Stellung der Gelenkpartner zueinander in verschiedenen Messsituationen möglich. Die 
Software bietet die Möglichkeit der Erstellung so genannter Makros. Hierbei werden die zu markierenden 
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Punkte in eine Liste aufgenommen und nach Aktivierung des Makros nacheinander abgefragt, sodass der 
angegebene Knochenpunkt nur aufgesucht und markiert werden muss. Die Makro-Erstellung bietet einen 
effizienten Weg der Automatisierung der Punkteabfrage.  
 
Abbildung 18: Arbeitsoberfläche Voxim
®
: Messung des Lordosewinkels der Lendenwirbelsäule. 
Frontalebene oben links, Sagittalebene oben rechts und Horizontalebene unten links. Unten rechts ist eine 
vom Programm rekonstruierte 3D-Simulation zu sehen, die aufgrund eines vorliegenden 
Magnetresonanztomographie-Datensatzes und der damit verbundenen schlechten Grauwertabgrenzung im 
Gegensatz zu einer Computertomographie, keinen Mehrwert zur genauen Setzung der Messpunkte erbringt. 
Am linken Bildrand sind die Makros mit den abgefragten Messpunkten zu sehen. 
 
Abbildung 19: Festlegung eines Messpunktes der Spinae iliacae anteriores superiores in drei Raumebenen. 
Frontalebene oben links, Sagittalebene oben rechts und Horizontalebene unten links. Unten rechts ist die 
vom Programm rekonstruierte 3D-Simulation dargestellt. 
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1.4 Ziele der Arbeit 
Die vorliegende Arbeit besteht aus zwei Hauptzielen und den damit verbundenen Arbeitspaketen: 
Zur Erforschung muskulärer, ligamentärer und ossärer Veränderungen im Zusammenhang mit Erkrankungen 
der lumbopelvinen Region, insbesondere dem ISG-Syndrom als Sonderform des tiefen Rückenschmerzes, 
sollte im ersten Schritt ein neuartiger Messalgorithmus für die klinische Bildgebung erstellt werden (Ziel 1). 
Dieser Algorithmus sollte es ermöglichen, Volumina, Querschnittsflächen (PCSA) sowie morphologische 
Veränderungen und Lagebeziehungen verlässlich und reproduzierbar zu erheben. Die Erstellung des 
Messalgorithmus beinhaltete neben der Auswahl einer geeigneten Bildgebung auch die Verwertung der 
Datensätze mithilfe softwarebasierter Bildverarbeitungswerkzeuge und eine Machbarkeitsstudie an 
Geweben humaner Körperspender. Zudem wurden Abläufe (Makros) in den Programmen erstellt, die eine 
serielle Auswertung von Patienten- und Probandendaten ermöglichen sollten. 
In einem zweiten Schritt wurden diese Werkzeuge genutzt, um klinische Bilddaten von Patienten mit klinisch-
radiologisch gesichertem ISG-Syndrom, mit denen gesunder altersgepaarter Probanden im Rahmen einer 
prospektiven Fallstudie zu vergleichen (Ziel 2). Primär sollten hier morphometrische Unterschiede in der 
Stellung der Gelenkpartner des ISG, der LWS sowie des vorderen Beckenrings untersucht werden. 
Sekundär waren die Effekte von Beckenorthesen auf die Lagebeziehungen der Gelenkpartner zueinander 
sowie der Stellungsänderungen der Lendenwirbelsäule Fokus der Untersuchungen.  
Folgende Hypothesen wurden den Arbeitspaketen zugrunde gelegt: 
1. Es ist möglich, valide und reproduzierbare morphometrische Daten aus Bildgebung des klinischen 
Alltags zu gewinnen und diese seriell auszuwerten. 
2. Es lassen sich anhand morphometrischer Parameter gesunde Probanden von solchen mit ISG-Syndrom 
signifikant unterscheiden. 
3. Die Wirkung einer Beckenorthese auf das ISG lässt sich anhand von Veränderungen der 
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Morphological data pertaining to the pelvis and lower extremity muscles are increasingly being used in 
biomechanical modelling to compare healthy and pathological conditions. Very few datasets exist that 
encompass all of the muscles of the lower limb, allowing for comparisons between regions. The aims of this 
study were to (a) provide physiological cross-sectional area (PCSA) data for the pelvic, thigh and leg 
muscles in young, healthy participants, using magnetic resonance imaging (MRI), and (b) to compare these 
data with summarised PCSAs obtained from the literature.  
Material and Methods  
Six young and healthy volunteers participated and were scanned using 3 Tesla MRI. PCSAs were calculated 
from volumetric segmentations obtained bilaterally of 28 muscles / muscle groups of the pelvis, thigh and 
leg. These data were compared to published, summarised PCSA data derived from cadaveric, computed 
tomography, MRI and ultrasound studies.  
Results  
The PCSA of the pelvis, thigh and leg muscles tended to be 20-130% larger in males than in females, except 
for the gemelli which were 34% smaller in males, and semitendinosus and triceps surae which did not differ 
(<20% different). The dominant and the non-dominant side showed similar and minutely different PCSA with 
less than 18% difference between sides. Comparison to other studies revealed wide ranges within, and large 
differences between, the cadaveric and imaging PCSA data. Comparison of the PCSA of this study and 
published literature revealed major differences in the iliopsoas, gluteus minimus, tensor fasciae latae, 
gemelli, obturator internus, biceps femoris, quadriceps femoris, and the deep leg flexor muscles.  
Conclusions  
These volume-derived PCSAs of the pelvic and lower limb muscles alongside the data synthesised from the 
literature may serve as a basis for comparative and biomechanical studies of the living and healthy young, 
and enable calculation of muscle forces. Comparison of the literature revealed large variations in PCSA from 
each of the different investigative modalities, hampering comparability between studies. Sample size, age, 
post-mortem changes of muscle tone, chemical fixation of cadaveric tissues, and the underlying physics of 






The architecture of a muscle has an important influence on its function. Muscle size is one architectural 
parameter that is critical to biomechanical modeling [53,57] and is increasingly being used to assess 
morphological changes that may be associated with altered muscle activity due to injury or pathology [46]. 
Evaluation of muscle size, including anatomical cross-sectional area, physiological cross-sectional area 
(PCSA) and volume, has been facilitated by clinical imaging techniques such as magnetic resonance 
imaging (MRI), ultrasound and computed tomography (CT). PCSA, defined as the cross-sectional area of a 
muscle perpendicular to the orientation of its fascicles [65], is considered to be indicative of the maximal 
force generating capability of a muscle [32,39,45]. As such, PCSA is a commonly accepted measurement for 
estimating force capacity and for driving experimental studies, particularly in musculoskeletal research 
related to orthopedic and trauma surgery of the pelvis and hip joint [10,11,16,20,29,42,61,67,58,18].  
Much of the published data on PCSA originates from post-mortem tissues, often in an anatomically fixed 
condition [6,68] or cryosections [60]. Post-mortem data may not reflect the size and functional shape of 
muscles, and does not reflect the vital state of tissues, as anatomical fixation causes shrinkage and 
dehydration [69]. In spite of this, data from aged cadavers rather than from young, healthy living individuals 
have been used for biomechanical purposes to answer clinical questions and to derive findings that have 
clinical impact for young populations, e.g. in pelvic injury [10,62]. Recently, medical imaging of living 
individuals has emerged, particularly for the thigh and leg regions, which is more useful from a modeling 
perspective. However, to date, very few studies have provided PCSA data from young, healthy people for all 
regions of the lower limb [30]. This is vital as such information would allow for relative comparison of 
potential muscle force.  
Muscle data can be derived from MRI, which is a reliable technique for establishing muscle size [17,41,59]. 
While the PCSA of a muscle cannot be directly measured from MRI, it can be estimated taking into account 
both muscle volume and optimal fascicle length [65]. We have previously presented three-dimensional 
volume data-sets of the pelvis and lower extremity acquired from six young individuals using 3 Tesla MRI 
[41]. In order to provide normative data in a form most useful for biomechanical modeling purposes, the first 
aim of this study was to derive PCSA from these muscle volumes. Our second aim was to provide an 
overview of existing pelvis and lower extremity PCSA from studies on the living and cadaveric studies using 
different imaging modalities to provide an encompassing catalogue. Consequently, we aimed at comparing 






Materials and Methods  
Volunteers and clinical imaging  
Six young, healthy volunteers, three females (mean age 26.0 ± 4.4 years, range 23-31 years) and three 
males (mean age 27.0 ± 5.6 years, range 21-32 years) were included in the study. All participants trained 
regularly in endurance sports for two hours or more per week. The dominant leg was the right one in all 
cases [64], determined by the question which side would be used for kicking a ball. The ethics committee of 
the University of Leipzig gave approval (protocol no. 205-2009-28092009) and written informed consent was 
obtained from all participants.  
Standard clinical MRI images of the pelvis and lower extremity were obtained bilaterally and in a prone 
position using a Magnetom TrioTim syngo MR B17 (Siemens AG, Erlangen, Germany). The participants 
were asked not to undertake strenuous activity at the day of the scan. Additionally, the participants were 
asked to rest for one hour and to lay prone for an additional 15 min before the scan started, thereby allowing 
for a completion of fluid shifts during changing position from upright to prone. T1- and T2-weighted scans 
were taken in the coronal plane, including all tissues beginning from the thoracolumbar transition to the tips 
of both toes. The slice gap was 2.5 or 3.3 mm, the slice thickness ranged between 2.0 and 3.3 mm, and the 
resolution 310x720 pixels. The time for each scan averaged 10 minutes, including the pelvis and both legs. 
More details on the imaging parameters can be found in Lube et al. [41].  
Segmentation of muscle volumes and PCSA calculation  
Muscle segmentations, used to calculate three-dimensional muscle volumes, were undertaken using 
Mimics
®
 software (Materialise, Leuven, Belgium) as described in our previous study [41]. For this purpose, 
the muscle boundaries were outlined manually in a section-by-section manner utilizing a graphical tablet 
(Aiptec 600U Premium II, Aiptec Inc., Hsinchu, Taiwan). All segmentations were carried out by trained 
anatomical experts and verified for consistency by a second expert reader in all cases. Muscle volumes were 
then determined computationally by the software on basis of the segmented voxels. Segmentation of each of 
the datasets (bilaterally) took 50 hours. The muscles of the pelvis and thigh were segmented separately, 
whereas the lower leg muscles were grouped in functional compartments due to the limited resolution of the 
datasets: anterior compartment with the tibialis anterior, extensor digitorum longus and hallucis longus; 
lateral compartment including the fibularis brevis and longus; the superficial posterior compartment with the 
triceps surae and plantaris longus; the deep posterior compartment including the flexor digitorum longus, 
hallucis longus and tibialis posterior.  In total, twenty-eight muscles or functional muscle groups were 
segmented from the MRIs bilaterally. Intra-rater and inter-rater reliability (Cohen’s kappa) of muscle volume 
estimation was 0.98 and 0.95, respectively. PCSAs were calculated by dividing muscle volume by optimal 
fiber length [5,6,39].  
Data for fiber lengths were derived from the literature: Fiber lengths of popliteus, pectineus, and obturator 
externus and internus were taken from Klein Horsman et al. [37]. Optimal fiber lengths of the gemelli, 
piriformis and quadratus femoris muscles were adapted from Friederich and coworkers [26], with data used 
from Ward and colleagues [68] for the remaining muscles. Fiber lengths for gluteus minimus, iliopsoas, 
biceps femoris and the obturator externus muscles, as well as the muscles of the posterior leg were 
averaged on basis of published literature.  
The PCSA data were summarized regarding sex, side and leg dominance. Descriptive analyses were carried 
out exclusively due to the limited number of participants. Differences between sex and sides within the given 
dataset were calculated as follows:  
Difference ♂ to ♀ [%] = ((PCSA ♀ / PCSA ♂) – 1) x 100 
Given the small sample size, differences smaller than 20% were considered being similar as part of the 





Comparison to published research literature  
A search was conducted of all the available literature relating to pelvic and lower limb PCSA published prior 
to July 2016 using the PubMed, Scopus and Google Scholar databases. The following search terms were 
included: (“physiological cross-sectional area” OR “PCSA”) AND (“pelvis” OR “pelvic” OR “shank” OR “thigh” 
OR “leg” OR “foot” OR “foot compartment” OR “leg compartment” OR “extensors” OR “flexors” OR the 
respective muscle names). Articles published in English, French or German were evaluated with no limit 
placed on the year of publication. Non-human and numerical simulation studies were excluded. Data were 
extracted, including type of study (cadaver specimens or living individuals), imaging modality used (where 
appropriate), specimens/participant details (number, age and sex) and PCSA (mean, standard deviation 
where possible and/or range) and entered into an Excel spreadsheet Excel 2010 (Microsoft Cooperation, 
Redmond, WA, USA) for qualitative comparison and graphical summary. Variations between the studies 
were reported as a ratio between the largest reported values and smallest reported mean values in the given 
imaging modality: 







PCSAs were calculated from the volumetric segmentation data of twenty-eight muscles and functional 
muscle groups. The resulting PCSA data are given in Table 1 and individual values are presented in Table 
S1.  
PCSA Mean  
[cm
2
] all ♀  ♂ left right 








±   
Pelvis                               
Iliopsoas 26.7 ± 4.5 26.7 ± 4.5 48.6 ± 8.0 38.3 ± 13.3 37.1 ± 13.9 
Gluteus maximus 43.0 ± 8.2 43.0 ± 8.2 54.5 ± 1.2 48.7 ± 8.5 48.7 ± 8.8 
Gluteus medius 34.6 ± 2.9 34.6 ± 2.9 51.4 ± 7.2 42.1 ± 8.9 43.9 ± 12.2 
Gluteus minimus 16.2 ± 6.7 16.2 ± 6.7 20.6 ± 12.2 18.1 ± 10.2 18.6 ± 10.1 
Tensor fasciae latae 5.9 ± 0.9 5.9 ± 0.9 9.0 ± 4.3 7.8 ± 3.6 7.1 ± 3.4 
Gemelli 4.0 ± 2.1 4.0 ± 2.1 2.5 ± 1.5 3.4 ± 1.9 3.1 ± 2.1 
Obturator externus 8.2 ± 1.4 8.2 ± 1.4 10.1 ± 2.6 9.2 ± 2.0 9.1 ± 2.6 
Obturator internus 13.7 ± 4.8 13.7 ± 4.8 16.5 ± 4.4 13.9 ± 5.1 16.3 ± 4.2 
Piriformis 11.2 ± 2.9 11.2 ± 2.9 13.4 ± 6.4 12.7 ± 4.6 11.9 ± 5.6 
Quadratus femoris 4.6 ± 0.7 4.6 ± 0.7 5.7 ± 0.7 5.2 ± 0.7 5.1 ± 1.1 
  
              
  
Thigh                           
Biceps femoris 20.2 ± 2.6 20.2 ± 2.6 37.4 ± 4.5 29.1 ± 10.5 28.5 ± 9.8 
Semimembranosus 21.7 ± 5.0 21.7 ± 5.0 38.8 ± 13.7 29.1 ± 12.7 31.5 ± 15.0 
Semitendinosus 5.5 ± 0.7 5.5 ± 0.7 5.1 ± 3.9 5.4 ± 2.8 5.2 ± 2.7 
Quadriceps 115.9 ± 35.3 115.9 ± 35.3 205.3 ± 34.0 163.4 ± 61.9 157.8 ± 57.9 
Rectus femoris 22.5 ± 5.6 22.5 ± 5.6 36.0 ± 5.0 29.6 ± 7.9 28.8 ± 10.0 
Vastus medialis 28.7 ± 9.6 28.7 ± 9.6 43.1 ± 9.5 36.7 ± 14.1 35.1 ± 10.3 
Vastus intermedius 22.0 ± 11.4 22.0 ± 11.4 50.7 ± 9.8 37.0 ± 19.8 35.7 ± 17.9 
Vastus lateralis 42.6 ± 10.7 42.6 ± 10.7 75.6 ± 19.7 60.0 ± 24.6 58.2 ± 23.3 
Adductors (all) 39.5 ± 3.7 39.5 ± 3.7 66.3 ± 11.3 53.5 ± 18.4 52.3 ± 15.2 
Adductor magnus 19.1 ± 5.6 19.1 ± 5.6 33.3 ± 7.5 26.6 ± 11.1 25.9 ± 9.2 
Adductor longus 7.6 ± 1.7 7.6 ± 1.7 16.4 ± 2.1 12.2 ± 5.6 11.8 ± 4.7 
Adductor brevis 6.4 ± 4.5 6.4 ± 4.5 7.5 ± 2.0 7.1 ± 3.4 6.9 ± 3.7 
Pectineus 2.7 ± 0.3 2.7 ± 0.3 4.2 ± 1.1 3.5 ± 1.3 3.4 ± 1.0 
Gracilis 3.7 ± 0.8 3.7 ± 0.8 4.8 ± 1.7 4.1 ± 1.4 4.4 ± 1.6 
Sartorius 3.2 ± 0.5 3.2 ± 0.5 4.7 ± 1.6 3.8 ± 1.4 4.0 ± 1.5 
  
              
  
Leg                           
Popliteus 3.6 ± 2.6 3.6 ± 2.6 5.9 ± 3.7 4.5 ± 3.8 4.9 ± 3.0 
Extensors 22.6 ± 4.4 22.6 ± 4.4 27.7 ± 5.4 24.4 ± 2.2 25.9 ± 7.6 
Deep flexors 32.4 ± 4.7 32.4 ± 4.7 57.3 ± 13.4 41.3 ± 13.6 48.4 ± 18.9 
Triceps surae 126.7 ± 23.8 126.7 ± 23.8 126.6 ± 17.0 125.2 ± 18.8 128.1 ± 22.2 
Peronei 21.1 ± 4.4 21.1 ± 4.4 27.7 ± 15.7 22.0 ± 10.2 26.9 ± 13.2 
                                
 
Table 1: Muscle physiological cross-sectional areas (PCSA) of pelvic, thigh, and leg muscles. Summarized 
data are given along with sex- and side-dependent data. SD = standard deviation.  
Sex comparison  
Mean PCSA of most of the pelvic, thigh and leg muscles were 20% to 130% larger in males than females 
(Table 1). The only exceptions were the gemelli (♀ 4.0 ± 2.1 vs. ♂ 2.5 ± 1.5 cm
2
; 34% smaller in males) 
being larger in females, and semitendinosus (♀ 5.5 ± 0.7 vs. ♂ 5.1 ± 3.9 cm
2
; 6% smaller in males) and 
triceps surae (♀ 126.7 ± 23.8 vs. ♂ 126.6 ± 17.0 cm
2
), which were similar between sexes. The largest 
differences were observed in the gemelli muscles, iliopsoas (♀ 26.7 ± 4.5 vs. ♂ 48.6 ± 8.0 cm
2
), tensor 
fasciae latae (♀ 5.9 ± 0.9 vs. ♂ 9.0 ± 4.3 cm
2
), popliteus (♀ 3.6 ± 2.6 vs. ♂ 5.9 ± 3.7 cm
2
), rectus femoris 
(♀ 22.5 ± 5.6 vs. ♂ 36.0 ± 5.0 cm
2
), the vastus medialis (♀ 28.7 ± 9.6 vs. ♂ 43.1 ± 9.5 cm
2
), the vastus 
intermedius (♀ 22.0 ± 11.4 vs. ♂ 50.7 ± 9.8 cm
2
), the vastus lateralis (♀ 42.6 ± 10.7 vs. ♂ 75.6 ± 19.7 cm
2
), 
adductor magnus (♀ 19.1 ± 5.6 vs. ♂ 33.3 ± 7.5 cm
2






pectineus (♀ 2.7 ± 0.3 vs. ♂ 4.2 ± 1.1 cm
2
) and the muscles of the deep flexor compartment (♀ 32.4 ± 4.7 vs. 
♂ 57.3 ± 13.4 cm
2
).  
Side comparison  
Comparison of pelvis and lower extremity muscles of the non-dominant (left) to the dominant (right) side 
revealed similar PCSAs (Table 1). Dominant-side muscles tended to be slightly smaller for all muscles of the 
quadriceps femoris and most of the adductors, whereas the gracilis, popliteus and sartorius as well as the 
leg muscles tended to be larger on the dominant side.  
Comparison to published research literature  
Most data pertaining to the pelvic region were derived from 10 cadaveric studies (1-21 
specimens)[8,23,26,31,37,38,55,63,68,69] with only four imaging studies, one from 1 CT (50 
participants)[21] and three from MRI (18-24 participants)[30,50,25]. These data are summarized in Figure 1, 
Table S2. For the thigh muscles, a smaller number of cadaveric studies (8 studies with 1-21 
specimens)[13,26,37,55,63,68-70] were found than imaging reports: 13 studies, one CT-based (50 
participants)[21], nine MRI-based (4-24 participants)[2-4,15,25,30,33-35] and 4 ultrasound-based studies (9-
27 participants)[9,22,44,56] were identified (Figure 2; Table S3).  
 
 
Figure 1: Summary of pelvic muscle physiological cross-sectional areas. Black boxes and whiskers indicate 
the values and standard deviations of the present study. The grey bars represent the range of averaged 
values reported in other studies (light grey = upper 50-percentile, dark grey = lower 50-percentile). 






Figure 2: Summary of thigh physiological cross-sectional areas. Black boxes and whiskers indicate the 
values and standard deviations of the present study. The grey bars represent the range of averaged values 
reported in other studies (light grey = upper 50-percentile, dark grey = lower 50-percentile). CT = computed 





Figure 3: Summary of leg physiological cross-sectional areas. Black boxes and whiskers indicate the values 
and standard deviations of the present study. The grey bars represent the range of averaged values reported 
in other studies (light grey = upper 50-percentile, dark grey = lower 50-percentile). CT = computed 
tomography, MRI = magnetic resonance imaging, US = ultrasound. 
Similarly, a larger number of imaging studies reported PCSA of the leg muscles: one CT-based (39 
participants)[51], one dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA)-based (30 participants)[7], ten MRI-based 
(8-19 participants)[2,3,5,19,27,28,30,48,49,25], and two ultrasound studies (15-100 participants)[54,66]. Six 
cadaveric studies were identified (1-21 embalmed specimens)[26,36-38,55,68,69](Figure 3; Table S4). Only 
one study was found that determined PCSAs of the foot muscles, obtained from four cadaveric specimens 
(Table S5).  
Large variations in the ratio of maximum mean PCSA / minimum mean PCSA were found throughout the 
anatomical regions of the various studies. Interestingly, in the pelvic region, variations of >250% of the mean 
values were exclusively reported in the cadavers, with the obturator externus, gluteus medius and piriformis 
varying up to 402%, 621% and >1000%, respectively (Figure 1; Table S2). A similar pattern was observed 
for the thigh muscles (Figure 2; Table S3), with variations in the cadaveric PCSA of >250% for all thigh 
muscles, and >500% for the majority of thigh muscles including biceps and quadriceps femoris. Much 
smaller variations were evident for the MRI-based thigh PCSA recordings. Ultrasound studies on vastus 
lateralis’ PCSA yielded variations by about 380%. For the leg muscles, the mean PCSAs varied between 
194% and 392% for the cadaver-based measurements and 123% to 430% for those derived from MRI 
(Figure 3; Table S4). The mean PCSAs of the medial gastrocnemius showed small variations of 16%. The 
range of reported values were the most for cadaveric studies, followed ultrasound investigations. Studies 






Reference data for pelvis, thigh and leg muscles of the living young on MRI-based 
volumetrics  
The PCSA data calculated on the basis of our previous volumetric data [41] provide information from young, 
healthy volunteers and include large anatomical regions within the pelvis and lower limb. It has been shown 
previously that MRI-based volumes provide high reliability in obtaining muscle volumetrics [17,41,59]. 
Though limited in sample size, the PCSAs reported in this paper may be considered representative of a 
young living population, thereby complementing published muscle PCSA.  
Comparison of our data to published PCSAs from living individuals and post-mortem tissues yielded results 
within the range of imaging-based and cadaveric studies (Figures 1-3; Tables S2-S4). Some of our data 
differed from previous publications particularly for the gemelli, iliopsoas, obturator externus, quadratus 
femoris, rectus femoris, vastus intermedius muscles, as well as semimembranosus and semitendinosus 
[6,37,68,69]. Sex and leg-dominance-dependent differences were also observed within our study and might 
be related to our imaging parameters, or an actual difference. The slice gapping and anatomical orientation 
may have likely affected the volumes and subsequent PCSA estimates in smaller muscles such as the 
gemelli, tensor fasciae latae, popliteus, as well as the adductor longus and pectineus to the effect that sex- 
or side-related differences might be less extensive as shown here. In contrast, larger muscles such as 
iliopsoas, rectus femoris, vastus intermedius, lateralis and medialis and the adductor magnus might be less 
affected by the imaging parameters, indicating that the sex-dependent differences might also be evident in 
larger sample sizes.  
Our PCSA calculations were based on two parameters: published data on optimal fascicle length [26,37,68] 
and muscle volumes obtained from T1-weighted MRI scans [41]. The PCSA is proportional to the maximum 
force capacity of a muscle [45], and is mostly calculated from mathematic equations based on muscle mass, 
density, fiber length and pennation angle [4,27]. Pennation angle is known to vary dramatically during muscle 
contraction, but has a negligible effect on the prediction of maximal muscle-force capacity [39]. Fiber length 
varies between different muscles and between fixated and non-fixed tissue [68], therefore the use of optimal 
fiber length, which is calculated considering the sarcomere length, may reflect more likely the vital state 
[37,68]. T1-weighted MRI images provide reliable information for differentiating muscle boundaries [27], 
which was our rationale for using them as a basis for the segmentations. Threshold-based tools could not be 
utilized. Regarding the segmentation procedure, computational tools that aid in determining muscle borders 
would have been helpful. However, no such tools are presently integrated in commercially available 
segmentation software.  
The limitations of this study are two-fold: Regarding our PCSA data, the small sample size and variation in 
the participants’ ages will likely have influenced the robustness of the data. Further research that includes a 
larger number of participants with a wider age range would create a broad morphometric dataset and a 
number sufficient for automatic segmentation processes. Shank muscles had to be divided in functional 
groups due to difficulties in separation caused by the resolution of the MRI records. Future three-dimensional 
data on small foot muscles, foot bones as well as muscle origins and insertions will add precision to the 
given data models. MRI data in the standing position might present additional information of the functional 
shape of the muscles, but can only be gained in functional MRI, e.g. upright standing MRI. The PCSA data 
obtained from the literature may be considered to be extensive, in favor of complete, as it is possible some 
studies were not retrieved as a result of the standard search terms used.  
Large variations of PCSAs from different imaging modalities hamper comparability  
A number of different methodologies have been used to obtain muscle PCSA data. As anticipated, cadaveric 
[8,12,23,31,36-38,55,63,68-70,26] and MRI [2,3,5,15,19,25,27,28,30,33,35,48-50,34] studies provide the 
majority of data relating to the pelvis and lower extremity muscles. Other imaging modalities such as CT-, 




noted that some of these studies have reasonably large sample sizes (4 to 100 participants). Furthermore, 
there is a general lack of PCSA data for the foot muscles.  
It is well known that the existing techniques used to calculate PCSA each have their own advantages, which 
means that the decision on which is the most suitable method for determining PCSA is difficult. Post-mortem 
measurements are highly accurate (one can measure what can be seen macroscopically), and cadaver 
tissues are generally available in an anatomy or pathology environment. The disadvantages of this method 
for obtaining PCSAs include post-mortem changes in muscle tone with a potential impact on muscle 
geometry, and autolysis, denaturation as well as dehydration caused by commonly used fixatives such as 
formaldehyde or ethanol [14,52]. Furthermore, age-dependent alterations in muscle size mean that the 
resulting PCSAs might not be representative of younger subpopulations [40,43,24]. MRI is widely utilized in 
musculoskeletal research; however, it is a time-consuming and often expensive technique, and has 
limitations regarding comparability of the plethora of sequences used to obtain images. Similarly, CT and 
DEXA have the additional advantage of rapid image acquisition, but unfortunately they expose participants to 
ionizing radiation [47,71], potentially having detrimental effects on health. Ultrasound may be regarded as 
the most widely available and potentially portable technique. Images can be obtained reasonably quickly and 
without potentially harmful side effects. However, the lack of standardization and reliance on the skill of the 
operator may limit data comparability to an even larger extent than with MRI or CT. Some effort has been put 
into overcoming this limitation [1], e.g. by using three-dimensional ultrasound, however to date this appears 
to have had little impact on the PCSA data available in literature.  
In addition to the differences in the underlying physics of obtaining PCSA data, the participant or specimen 
ages and sample size further impact the mean values. Age-dependent loss in muscle volume, muscle 
morphology and strength might be strong influential factors [40,43,24]. Some publications provide values 
only on the basis of individual samples, which are more likely to generate an erroneous assessment of a true 
age-matched mean value. The summary of studies that report PCSA provided in Figures 1 to 3 and Tables 
S2 to S5 synthesizes the existing data for different anatomical regions of the pelvis and lower limb and may 
serve as a reference for assessing the validity of (semi-)automatic approaches for computing muscle 
strength or for image segmentations of muscle geometry.  
Conclusions  
The PCSAs derived from volumetric data may be regarded as a realistic representation of pelvic and lower 
limb muscle size in living, young individuals, providing a data source for morphologic, biomechanical and 
clinical comparisons [16,18,20,42,58]. The second aim was to provide an encompassing overview of 
published literature on PCSA. A synthesis of published pelvic and lower limb muscle PCSA data 
demonstrated large differences in reported values, both within and between the different modes of 
techniques that were employed to measure PSCA. Presuming that it is unlikely that the PCSA of a healthy 
population would vary by more than 500%, even for larger muscles, it is recommended that future studies 
with larger sample sizes consider standardizing imaging methods to enable accurate, indirect calculations of 
muscle force.  
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Hintergrund: Der tiefe Rückenschmerz ist eine häufig auftretende Erkrankung mit hohem Leidensdruck für 
die Betroffenen. Tiefer Rückenschmerz geht mit einer hohen sozio- und gesundheitsökonomischen 
Belastung für die Gesellschaft einher. Die Ursache des tiefen Rückenschmerzes liegt in einem Drittel aller 
Fälle im Iliosakralgelenk (ISG). Eine schnelle Diagnostik hinsichtlich eines ISG-Syndroms ist bisher noch 
nicht etabliert worden. Der Goldstandard zur Diagnosestellung ist nach wie vor die minimalinvasive 
Infiltration des ISG mittels Lokalanästhetika und Kortikosteroiden. Zum therapeutischen Repertoire des ISG-
Syndroms zählt unter anderem die Anwendung von Beckenorthesen. Deren Wirkungsweise ist nicht 
abschließend geklärt. Erstes Ziel der vorliegenden Arbeit war es, einen Algorithmus entwickeln, mithilfe 
dessen in klinisch angewandten Magnetresonanztomographie(MRT)-Untersuchungen morphometrische 
Parameter valide und reproduzierbar bestimmt werden können. Der morphometrische Nachweis einer 
strukturellen Veränderung des kranken gegenüber dem gesunden ISG und der angrenzenden 
lumbopelvinen Region sowie seiner funktionell zugehörigen Strukturen sollte hierdurch gelingen. Ein zweites 
Ziel war, durch die Messalgorithmen die Wirkungsweise von Orthesen auf die Beckenmorphometrie zu 
erforschen, um so Erklärungsmodelle zu deren Wirkung zu untersuchen. 
Material und Methoden: Zur Etablierung eines Messalgorithmus wurden in einem ersten Schritt MRT-
Untersuchungen an sechs jungen und gesunden Probanden, drei Frauen und drei Männer, vorgenommen. 
Aus diesen MRT-Daten wurden mittels Segmentierung Daten (Materialise Mimics
®
, Leuven, Belgien) zu 
Muskelvolumina erhoben und hieraus physiologische Querschnittsflächen (PCSA) errechnet. Diesen 
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Untersuchungen schloss sich eine Machbarkeitsstudie an humanen Körperspendern an, die neben klinischer 
Bildgebung auch Plastination der lumbopelvinen Region beinhaltete. In einem zweiten Schritt erfolgte dann 
die Erhebung von MRT-Daten einer Patientengruppe von 17 Patienten mit nachgewiesenem ISG-Syndrom 
und einer Vergleichsgruppe von 17 gesunden Probanden. Diese Daten wurden nach Anonymisierung, 
Randomisierung und Doppelverblindung untersucht (Voxim
®
, JoCoMed, Chemnitz, Deutschland). Jedem 
Patienten und jedem Probanden wurde die Beckenorthese SacroLoc
®
 der Fa. Bauerfeind angepasst und die 
MRT-Daten in drei verschiedenen Gurteinstellungen erhoben: ohne Orthese, mit Orthesenanlage unter 
moderater und maximal tolerabler Straffung. Messdaten der Lendenwirbelsäule (LWS) wurden 
ausschließlich ohne Gurt erhoben. An der Lendenwirbelsäule konnten drei Winkel vermessen werden: der 
Lordosewinkel, der Rotationswinkel und der Winkel der Lateralflexion. Am Becken wurden verschiedene 
Abstände von vorher definierten Knochenpunkten mit besonderem Blick auf das ISG in allen drei Ebenen 
vermessen. 
Ergebnisse: Durch die Segmentierung konnten Muskelvolumina und PCSA von 28 Muskeln und 
Muskelgruppen der Becken-Bein-Region erhoben werden. Die Muskelvolumina der männlichen Probanden 
waren größer als die der weiblichen. Eine klare Korrelation der Beindominanz mit der Muskelgröße wurde 
nicht gefunden. Abhängigkeiten hinsichtlich Körpergewicht oder Körpergröße konnten nicht gefunden 
werden.  
Die weiteren Untersuchungen zum ISG-Syndrom an Patienten und Probanden zeigten keine 
morphologischen Unterschiede auf Signifikanzniveau mit einer Ausnahme. Morphometrisch ergab sich ein 
erhöhter Seitneigungswinkel der LWS: 4,73 ± 2,72° in der Patientengruppe gegenüber 2,81 ± 2,17° bei den 
Probanden (p = 0,02). Weitere Unterschiede mit einer Signifikanz sind in den Vermessungen der MRT nicht 
darstellbar.  
Diskussion: Ein MRT-basierter Messalgorithmus zur Erhebung morphometrischer Daten der Muskulatur, 
Knochen und Gelenke der lumbopelvinen Region und der unteren Extremität konnte in dieser Studie 
erfolgreich erstellt werden. Hinsichtlich der muskulären Parameter war es möglich, aus den mit klinischer 
Bildgebung erhobenen Daten von großen Körperabschnitten Muskelvolumina und PCSA des Beckens und 
der unteren Extremität zu generieren, die als Grundlage für vergleichende Untersuchungen dienen können. 
Hier ist nach der Erhebung der Grundlagendaten von jungen und gesunden Probanden beiden Geschlechts 
eine Weiterführung des Segmentierungsprotokolls an einer größeren Kohorte sinnvoll. Nachteilig ist der 
hohe Aufwand, mit dem diese Daten erhoben werden müssen. 
Hinsichtlich der erhobenen Parameter bei Patienten mit ISG-Syndrom gelang die Darstellung von 
Unterschieden in der Ausrichtung der LWS. Aufgrund der geringen absoluten Unterschiede von weniger als 
5° ist eine klinische Relevanz dennoch kritisch zu hinterfragen. Der fehlende Nachweis anderer 
morphometrischer Veränderungen könnte zum einen bedeuten, dass keine morphometrischen Unterschiede 
zwischen Probanden und Patienten existieren. Zum anderen könnten die Unterschiede zu klein sein, um mit 
der gewählten Methode und Fallzahl auf Signifikanzniveau nachweisbar zu sein. Dies könnte zum Beispiel 
durch eine Veränderung der Bilddatenerhebung hinsichtlich Qualität und Probandenposition überprüft 
werden. Die liegende Position der Probanden führt in dieser Studie zu einer Gegennutation und kann damit 
die Messung minimaler Positionsänderungen des ISG verhindern. Auch hier könnte eine größere Fallzahl 
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